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I. INTRODUCCIÓN AL SAHS. 
 
1.1. Definición del SAHS. 
El Manual de la Clasificación Internacional de los Trastornos del Sueño 1 
define el síndrome de apnea obstructiva del sueño como una alteración intrínseca 
del sueño que afecta a la población general y  que se caracteriza por episodios 
repetidos de la obstrucción completa (apnea) o parcial (hipoapnea) de la vía aérea 
superior (VAS) que ocurren durante el ciclo de sueño, produciendo su 
fragmentación. Frecuentemente, estos episodios van asociados con descensos 
de la saturación de oxihemoglobina, ronquidos e hipersomnolencia diurna (HSD), 
entre otros síntomas. 
 
1.2. SAHS: Siglas sinónimas. 
Aunque en la literatura podemos ver distintas siglas, todas ellas se refieren 
al mismo padecimiento, así los autores anglosajones lo denominan OSAS 
(Obstructive Sleep Apnea Syndrome). Otros acrónimos son: AOS (apnea 
obstructiva del sueño), SAOS (síndrome de apnea obstructiva del sueño) o SAS 
(síndrome de apnea del sueño). 
Para un mejor entendimiento, vamos a usar de ahora y en adelante el 
término recomendado por la SEPAR (Sociedad Española de Neumología y 
Cirugía Torácica) y que es SAHS, cuyas iniciales curiosamente son comunes en 
español (síndrome de apnea hipoapnea del sueño) y en inglés (Sleep Apnea 
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Tabla 1. Siglas sinónimas o acrónimos. 
SAS 
Síndrome de apnea del sueño 
SAHS 
Síndrome de apnea hipoapnea del sueño 
SAHOS 
Síndrome de apnea e hipoapnea obstructiva del sueño 
SAOS 
Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
OSA 
Obstructive sleep apnea 
OSAS 
Obstructive sleep apnea syndrome 
SOA 
Syndrome Obstructive apnea 
 
1.3. Definición de la Asociación Americana de Trastornos del Sueño (ASDA) 
de 1990 (American Sleep Disorders Association). 
La ASDA 2  hace una definición poco concreta de qué es el SAHS: “apneas 
e hipoapneas recurrentes que se asocian con un deterioro clínico, que se 
manifiesta por un aumento de la somnolencia y/o alteración de la función 
cardiorespiratoria”. Sin especificar cuantas apneas e hipoapneas son necesarias 
para considerarse un SAHS. 
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1.4. Definición de la Academia Americana de Medicina del Sueño (AASM) 
(American Academy of Sleep Medicine). 
La AASM ha establecido recientemente una definición basada en un Índice 
de Alteración Respiratoria (IAR) o también conocido como Índice de Disturbio 
Respiratorio (IDR). Se considera que existe un SAHS cuando el (IAR= 
IAH+ERAM) >5; (IAH) o índice de apnea e hipoapnea, incluyendo además la 
presencia de (ERAM) o esfuerzos respiratorios y van asociados a 
microdespertares; más uno de los siguientes síntomas: (A) y/o (B) los cuales no 
pueden ser explicados por otras causas: (A) excesiva somnolencia diurna (ESD) 
(B) dos o más de los siguientes síntomas: asfixias durante el sueño, despertares 
recurrentes, torpeza al despertar, fatiga durante el día, dificultades de 
concentración.  
Se define que un individuo sufre un SAHS cuando se dan= (1) IAR>5 + (A) 
y/o (B). 
En relación con el IAR y según el intervalo del mismo se clasifica en:  
a)- SAHS leve (IAR entre 5-15)  
b)- SAHS moderado (IAR entre 15-30)  
c)- SAHS severo (IAR de más de 30) 
El único propósito de esta distinción es cuantificar la gravedad de la 
enfermedad, aunque la intensidad de la sintomatología no es siempre coincidente 




1.5. Parámetros básicos comunes. 
Previamente, vemos conveniente definir además los conceptos o 
parámetros básicos que se engloban en las diferentes clasificaciones, como es el 
de apnea e hipoapnea: 
 Para considerarse qué es un evento de apnea, debe producirse la 
interrupción del flujo aéreo durante 10 segundos o más, e ir asociado a un 
descenso de al menos un 4% de la SaO2 (saturación de oxígeno) basal. Se ha 
establecido el tiempo de 10 segundos, porque es el tiempo medio necesario para 
que se produzca un descenso relevante en la saturación de oxígeno. 
El término hipoapneas se refiere a una reducción parcial del flujo 
respiratorio que cursa  con desaturación de oxígeno y microdespertares y además 
tiene repercusiones clínicas similares a las de las apneas.  
El concepto de hipoapnea  plantea serias dificultades a la hora de 
encontrar una definición consensuada y su concepto todavía suscita controversia 
por la falta de criterios unificados. La Academia Americana de Medicina del Sueño 
(AASM) 3 define una hipoapneas como: “una reducción discernible de la señal 
respiratoria junto con una disminución de la saturación de oxígeno de al menos 
3% y/o un microdespertar electroencefalográfico”. 
El arousal es una palabra inglesa equivalente en castellano a 
microdespertar o reacción de alerta. Estos arousals forman parte del cuadro 
clínico de SAHS. Suponen una interrupción brusca del sueño. Los 
microdespertares electroencefalográficos reiterados a lo largo de la noche son, en 
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parte, los causantes de la hipersomnolencia diurna y demás síntomas cognitivos y 
del trastorno del ánimo. 
La American Sleep Disorders Association (ASDA) 2 definió aún más en 
1992 el arousal desde el punto de vista neurofisiológico como: “cambio brusco de 
la frecuencia del electroencefalograma (EEG), que puede incluir frecuencias theta, 
alfa y/o frecuencias mayores de 16 Hz, pero no aparecen husos de sueño, y cuya 
duración debe de ser mayor de 3 segundos”. Además para que pueda ser 
registrado como arousal debe producirse tras un periodo de al menos 10 
segundos ininterrumpidos de sueño de cualquier fase del mismo. 
En una revisión años más tarde rectificó considerando: “un arousal es la 
aparición brusca de ritmos alfa o theta en el electroencefalograma de al menos 
1,5 segundos de duración sin que se acompañe concretamente de aumento de la 
actividad electromiográfica, excepto en el periodo REM”. 
Como vemos, la terminología puede ser bastante confusa, ser definida 
mediante diferentes criterios y además pueden admitirse como normal o 
patológico a partir de un determinado número de eventos. Es por ello que el 
establecer un criterio metodológico en la investigación se hace muy complejo y  
requiere  de un acuerdo previo de consenso. 
 
1.6. Definición del Documento de Consenso Grupo Español del Sueño (GES) 
y de la Sociedad Española de Patología Respiratoria (SEPAR). 
Tras las últimas recomendaciones de (SEPAR) la Sociedad Española de 
Patología Respiratoria4 para el diagnóstico y el tratamiento del síndrome de 
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apneas-hipoapneas del sueño (SAHS) publicadas en 1998 y el Documento de 
Consenso Nacional sobre el SAHS del Grupo Español de Sueño (GES) de 2005, 
la normativa actual intenta actualizar con la mejor evidencia científica disponible 
las recomendaciones de diagnóstico y tratamiento del SAHS. Definido como: un 
índice de apnea-hipoapnea alterado (IAH>5), acompañado, al menos de ronquido 
y/o apneas presenciadas.  
El consenso admite como aceptadas y recomendables por la mayoría de la 
comunidad científica internacional los siguientes conceptos y definiciones: 
Síndrome de apnea e hipoapnea del sueño: SAHS: “es un cuadro de 
somnolencia excesiva, trastornos cognitivo-conductuales, respiratorios, cardiacos, 
metabólicos o inflamatorios secundarios a episodios repetidos de obstrucción de 
la vía aérea superior (VAS), que provocan repetidas desaturaciones de 
oxihemoglobina y despertares transitorios que dan lugar a un sueño no 
reparador”. Estos episodios se cuantifican con el índice de alteración respiratoria 
(IAR). Un IAR > 5 junto a síntomas relacionados con la enfermedad y no 
explicados por otras causas confirman el diagnóstico del SAHS. 
Esta definición es controvertida, así, considerar un IAR > 5 como anormal 
es discutible, y es probable que el umbral de anormalidad sea diferente en 
relación al género y  a la edad. Por otra parte, la asociación del SAHS  y  la 
excesiva somnolencia no siempre está presente. Ha de tenerse en cuenta que 
pueden existir pacientes con SAHS sin manifiesta somnolencia o paciente sin 
SAHS con somnolencia debida a otras casusa o enfermedades no relacionadas 
con el SAHS. 
Los eventos según este se consenso se definirían como: 
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Apnea obstructiva: cese o disminución > del 90% de la señal respiratoria 
más de 10 segundos de duración en presencia de esfuerzo respiratorio detectado 
por bandas toracoabdominales. 
Apnea central: cese o disminución > del 90% de la señal respiratoria más 
de 10 segundos de duración en ausencia de esfuerzo respiratorio detectado por 
bandas toracoabdominales. 
Apnea mixta: corresponde a un suceso respiratorio que frecuentemente 
comienza con un componente central y termina siendo obstructivo (retraso del 
esfuerzo respiratorio con respecto a la disminución del flujo aéreo en el trazado). 
En la Figura 1 se muestra la diferencia en los registros de los tres tipos 
diferentes de apnea. 
En la apnea obstructiva hay componente de esfuerzo respiratorio en medio 
del episodio, en la apnea central no hay esfuerzo respiratorio, y en la apnea mixta 
comienza como una apnea central sin esfuerzo respiratorio y termina con un 
esfuerzo respiratorio es decir, acaba convirtiéndose una apnea obstructiva. 
 
 




Hipoapnea: en términos generales, y siguiendo las recomendaciones de 
SEPAR, se considera hipoapnea cuando exista una reducción de la señal 
respiratoria > 30% y <90% en combinación con despertares transitorios (arousals) 
en el electroencefalograma y/o desaturación de O2  igual o superior al 3% (según 
los autores este valor varía entre 2-4%).  
Arousal o microdespertar: es la interrupción de la fase del sueño debido a 
la hipoxemia que produce una alteración en la actividad cerebral. 
Índice de alteración respiratoria (IAR): la suma de los eventos respiratorios 
de apneas e hipoapneas por hora más los esfuerzos respiratorios (ERAM), 
determina el índice de alteración respiratoria (IAR). Corresponde con el (RDI) 
Respiratory Disturbance Index de la literatura anglosajona. 
 
2. EVOLUCIÓN HISTÓRICA, DESCRIPCIÓN DEL TRASTORNO EN EL 
PASADO. 
Fueron varios autores como Aelianus (s. IV d.C.), Forthegill (1781), Wadd 
(1822) los que a través del tiempo relacionaron la apnea del sueño con el exceso 
de peso 5 vinculando la dificultad respiratoria, la somnolencia y la obesidad sin 
llegar a establecer la causa de la enfermedad. 
El escritor inglés Charles Dickens (1837) describe en su novela un 
personaje llamado Joe el gordo como: “obeso, somnoliento y con graves 
dificultades para respirar, “¿cómo que si duerme? dijo Mr. Warle. No para de 
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dormir. Va a los mandados durmiendo y ronca mientras sirve la mesa. ¡Qué cosa 
más curiosa! dijo Mr. Pickwick” 
La primera referencia que tenemos del SAHS como síndrome específico es 
de Broadbent 6  publicada en la famosa revista “Lancet” y se menciona por 
primera vez la sintomatología que hoy día diagnosticamos como apnea del sueño. 
Aunque este autor no llegó a diagnosticar y establecer una patología concreta, sí 
que describió con detalles el cuadro clínico del SAHS. 
No fue hasta Walter (1898) cuando se relacionó el SAHS con la obstrucción 
nasal y se observó que cuando disminuía la obstrucción de la vía aérea mejoraba 
la sintomatología.7 Las diferentes publicaciones de finales del S. XIX empiezan a 
establecer los síntomas principales del SAHS: ronquido, hipersomnolencia diurna, 
obesidad, hipoxemia sin llegar a enunciar la existencia de una patología 
diferenciada. 
Ya entrando en el S. XX fue Osler (1919)8 quien vinculó los principales 
síntomas y características del SAHS (ronquido, obesidad e hipersomnolencia). 
Algunos autores como Burwel y col.9 actualmente siguen llamando al 
SAHS: síndrome de Pickwick o bajo el término “síndrome de Pickwickian” y sobre 
todo cuando se asocia a obesidad mórbida 
A mediados del siglo XX las diferentes publicaciones ya agrupaban todos 
los síntomas del SAHS bajo un mismo cuadro clínico y los investigadores, como 




Es en 1964, y a raíz de la conferencia anual de la Sociedad Europea de 
Neurología y en base a los trabajos de varios investigadores, es cuando se 
incluye el “Síndrome de Picwick” dentro de los trastornos del sueño. A partir de 
ese momento se comienza a utilizar los aparatos de medición como los 
polígrafos.11  
En la década de los 60 se describe la primera intervención quirúrgica para 
el tratamiento de la apnea del sueño. Fue descrita por Ikematsu (1964), 
relacionando una alteración morfológica de las vías aéreas con la enfermedad.12 
Este autor describe una técnica quirúrgica de los tejidos blandos basada en la 
creencia de que todos los roncadores poseían un gran paladar blando, faringe 
estrecha y grandes úvulas. Aunque en su publicación destacaba un notable éxito 
en la cirugía de paladar como tratamiento del SAHS, la técnica está poco 
considerada en la actualidad. 
En Francia Gastaut y otros, y en Alemania Khulo 11,13 describieron de forma 
independiente en 1965 las apneas del sueño en los tres tipos que hoy 
conocemos: apneas obstructivas, centrales y mixtas. 
Durante la década siguiente destacan Guilleminault 14 que popularizó el uso 
del término síndrome de apnea del sueño como una triada de síntomas: 
hipersomnia, obesidad y alteraciones respiratorias durante el sueño, incluso 
delimita los diferentes niveles de gravedad. Se atribuye a este autor el establecer 
el concepto de ser un “síndrome” con diferentes grados de evolución: desde el 
ronquido, el SARVAS (síndrome de resistencia aumentada de las vías aérea 
superiores) hasta el SAHS, formando estas tres entidades mórbidas parte de un 
todo en un mismo elemento nosológico. 
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Fue en el congreso de patología respiratoria de Rimini (Italia) en 1972 
donde se discutió por primera vez sobre trastornos respiratorios del sueño, y 
donde ya se hablaba de SAHS, a la vez que se ofrecían distintas soluciones de 
tratamiento, aunque hasta entonces sólo la traqueotomía propuesta por el alemán 
Khulo y cols.13 era el único tratamiento eficaz, siendo indicado en pacientes con 
cierta gravedad. 
En 1979 el español Quesada y col.15 desarrollan una técnica de resección 
parcial del velo del paladar para solucionar el problema de la apnea y el ronquido, 
publicando una tasa de éxitos absoluta para el ronquido y del 50 % para las 
apneas, aunque posteriormente se comprobó que se trataba de una mejoría 
pasajera. 
Hasta este momento, algunos de los mecanismos fisiopatológicos de la 
enfermedad eran desconocidos: Es Fisher en 198116 el que afirma que es la 
obesidad el principal factor causante de la patología, basándose en el hecho de 
que un gran número de pacientes con obesidad eran roncadores. Sin embargo,  
actualmente se sabe que no es el único factor y por eso propone entonces el 
tratamiento quirúrgico de la obesidad como única solución. 
Una nueva técnica de resección, la uvulofaringoplastia, fue descrita por 
Fujita en 198117 como tratamiento del ronquido y la apnea del sueño, siendo 
mucho más conservador en cuanto a la cantidad de resección. Casi una década 




Fue también en este año, 1981, cuando Sullivan19  describe los resultados 
obtenidos sobre un grupo de cinco pacientes con apneas graves , utilizando por 
primera vez lo que sería la CPAP (Continuous Pressure Air Positive). Desde este 
momento se mejoran estás máquinas, siendo actualmente considerado el 
tratamiento “gold standard” para la apnea del sueño. 
Hasta la fecha, muchos otros investigadores han desarrollado técnicas 
quirúrgicas, aparatos de medición y tratamiento y, como no, realizado infinidad de  
estudios sobre la enfermedad. 
 
3. SAHS EPIDEMIOLOGÍA Y  SUS REPERCUSIONES SOBRE EL INDIVIDUO. 
3.1. Prevalencia del SAHS. 
La epidemiología es una disciplina científica que estudia la distribución, la 
frecuencia, los determinantes, las predicciones y el control de los factores 
relacionados con la salud y con las distintas enfermedades existentes en 
poblaciones humanas específicas. No es correcto pensar en epidemiología como 
una ciencia meramente descriptiva de la prevalencia de una enfermedad. 
La apnea del sueño fue durante muchos años considerada una enfermedad 
rara por la Medicina y no se le prestó demasiado interés ni atención sanitaria, 
sobre todo porque el desconocimiento, en parte, de las graves consecuencias de 
padecer enfermedades asociadas a esta dolencia. El SAHS era solamente 
considerado como un ronquido molesto, sin tener en cuenta el verdadero alcance 
social y sanitario de esta patología. 
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Las principales dificultades para la estimación de la prevalencia del SAHS 
han sido dos: por un lado, la falta de consenso de qué es apnea y el conjunto de 
síntomas asociados para ser considerada como patología y, por otro, la 
metodología empleada, donde factores como el aparato de diagnóstico utilizado o 
las diferentes técnicas: (polisomnografía, poligrafía de diferentes niveles) puede 
hacer variar los porcentajes de prevalencia. 
A pesar de esto, y afortunadamente, existen publicados multitud de 
estudios que manejamos 20-24 sobre la prevalencia del SAHS, los cuales son 
difíciles de valorar  por varios motivos: las diferentes metodologías, los criterios de 
normalidad, las características de los pacientes y el número de individuos de la 
muestra son muy variables de un estudio a otro. 
Venciendo estas dificultades de interpretación por la heterogeneidad de la 
muestra, y según los estudios realizados en la población general,  la prevalencias 
en adultos de entre 30-70 años del SAHS es del 4-6% en hombres y del 2-4% en 
las mujeres.20 Lógicamente esta cifra estaría aumentada si la población fuese de 
mayor edad como demuestra un estudio 24  evaluando el efecto de la edad y la 
severidad. 
Las dificultades de acceso al diagnóstico es uno de los principales 
problemas al que se enfrentan los especialistas, ya que se estima que sólo entre 
el 5-9% de la población con SAHS está diagnosticado.20 La investigación clínica 
busca diferentes alternativas de diagnóstico a la costosa polisomnografía, que 
actualmente constituye la prueba de referencia.25  
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Dentro de los trastornos del sueño, la apnea del sueño junto con el 
insomnio son las patologías que mayoritariamente recaen en la población 
general.22,23 
Afortunadamente y cada vez más, los médicos de atención primaria y, en 
general algunos sanitarios son los que piensan en la posible existencia de una 
enfermedad obstructiva del sueño ante la aparición de ciertos síntomas. 
La mayoría de las veces y desafortunadamente, las historias clínicas 
realizadas en atención primaria 26  no muestran  las  preguntas clave de un test de 
despistaje como: ¿usted ronca?, ¿se encuentra cansado cuando despierta?, 
¿tiene despertares bruscos o sensación de ahogo por la noche?  
3.2. Sueño y calidad de vida. 
La calidad de vida es un concepto representado por un estado general y 
completo que engloba por un lado, tanto elementos físicos como, psicosociales 
del individuo. 
Actualmente, los trastornos derivados de la falta de calidad o cantidad de 
sueño suponen un problema de salud a nivel general que afecta a la población 
mundial. Entre los más frecuentes se encuentran los trastornos respiratorios del 
sueño que representan un evidente problema de salud pública de suma 
importancia. 
No existe un protocolo o consenso para la definición de “calidad de vida” ya 
que es la estimación subjetiva de los propios sujetos la que cuantifica su límite. La 
vinculación contrastada entre los trastornos del sueño y el estado general de 
salud de los individuos está apoyada ampliamente 27-29 al respecto. 
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Como es lógico pensar, el estado de salud de los pacientes estaría 
relacionado con la mortalidad y a su vez con la calidad del sueño.30 
Algunos pacientes que padecen SAHS desarrollan un cuadro que es 
diagnosticado erróneamente de síndrome depresivo debido a la mala calidad de 
vida que conlleva a veces el SAHS.31 
 
3.3. SAHS y enfermedades asociadas. 
El síndrome de apnea del sueño se caracteriza por episodios de 
obstrucción de las VAS con descenso de la cantidad de oxihemoglobina en 
sangre durante el sueño, acompañado de esfuerzos respiratorios y aparición de 
microdespertares. 
Los pacientes con SAHS experimentan importantes oscilaciones 
hemodinámicas durante el sueño. Las alteraciones del flujo aéreo se acompañan 
de una activación del sistema nervioso periférico y central con fragmentación del 
sueño 32,33  y de modificaciones del intercambio gaseoso.34 
Desafortunadamente, todas estas alteraciones que ocurren durante el 
sueño permanecen, y no desaparecen completamente en el estado de vigilia. 
Analizados los distintos patrones sintomáticos del SAHS, todos los estudios35 
sugieren que un IAH >30 es un factor de riesgo considerable para la aparición de 
enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares, accidentes de tráfico y 





3.3.1. SAHS: riesgo cardiovascular y cerebrovascular. 
La relación entre el SAHS y el riesgo cardiovascular ha estado  en 
discusión en el pasado, pero en la actualidad existen numerosas evidencias 
clínicas37-40 que refuerzan el factor causa efecto del SAHS en diferentes 
patologías, como: la hipertensión arterial sistémica, la resistencia a la insulina, la 
obesidad, los accidentes cerebro-cardiovasculares, lo que resulta al final en un 
aumento de la morbilidad y mortalidad. 
Hemos de tener en cuenta que algunos de los estudios anteriores sobre 
morbi-mortalidad de los accidentes cerebrovasculares (ACV) en pacientes con 
SAHS no han tenido en cuenta que ya en estos pacientes existían factores 
previos como: edad, sobrepeso, sexo, hiperlipemia o tabaquismo que influirían 
significativamente en los resultados. 
Diferentes estudios 37-38  evidencian que los pacientes con SAHS tienen 
cinco veces más riesgo de mortalidad relacionada con enfermedad cerebro-
cardiovascular. 
Durante años se defendió erróneamente que la coexistencia de los 
trastornos respiratorios del sueño (TRS) con enfermedades cardiovasculares y 
cerebrovasculares, era el resultado de factores de riesgo comunes a estas 
enfermedades, tales  como: la edad avanzada, la obesidad y el sedentarismo y no 
una entidad independiente.8 
Las investigaciones más recientes 41-43  demuestran  que la relación entre 
SAHS y accidentes cerebrovascular (ACV) están vinculados y además esta 
relación es independiente de otros elementos de comorbilidad. 
32 
 
3.3.2. SAHS e hipertensión arterial. 
La correlación más importante entre apnea del sueño y morbilidad 
cardiovascular es la hipertensión arterial sistémica. En efecto, el 30% de los 
pacientes hipertensos presentan SAHS frente a un 4% registrado en la población  
general.44 Estos pacientes de SAHS mostraron cifras más altas de presión 
sanguínea. Los valores eran más elevados conforme había un mayor índice IAH, 
siendo este tipo de hipertensión curiosamente más refractaria al tratamiento 
farmacológico. 
Los estudios45,46  revelan que los individuos con apnea del sueño 
registraron variaciones de la presión arterial durante el sueño, y esta elevación es 
de un 20% en el momento en que se está produciendo el cierre de la vía aérea, 
retornando a sus valores normales cuando cesa la obliteración. Además, los 
modelos experimentales en animales 47 muestran también estas variaciones de la 
presión arterial cuando se someten a obstrucciones de las VAS  provocadas en 
laboratorio. 
   Autores como Young y col.48 justificaron esta asociación en un estudio 
muestral  estableciendo que aumentaba la presión arterial en correlación al IAH 
independientemente del sexo, la edad o el índice de masa corporal. 
Es evidente que los mecanismos de homeostasis del sistema 
cardiovascular están alterados en el SAHS, tanto a nivel pulmonar 49  como a nivel 
de la circulación sistémica.50 
La hipoxemia que acompaña a la apnea produce hipercapnia, taquicardia y 
elevación de la presión arterial debido, en parte, a la activación del sistema 
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autónomo simpático. De esta forma aumentan la resistencia vascular periférica, 
elevándose la presión sistémica y pulmonar.51 
La apnea del sueño también puede conducir al desarrollo de alteraciones 
permanentes del sistema cardiovascular como la cardiomiopatía e hipertensión 
pulmonar, según las conclusiones del diferentes estudios.52-54 
Otro dato que vincula el SAHS con la HTA es que la aplicación de un 
tratamiento eficaz  que reduzca las apneas como la traqueotomía o CPAP  tiende 
a reducir la HTA a largo plazo aunque no se modifiquen otros factores de riesgo 
como la obesidad.56-58 
En conclusión, la HTA es muy frecuente en pacientes con SAHS sobre todo 
moderado y severo (40-60%)59  y es de causa probablemente multifactorial; por lo 
que en todo paciente hipertenso debe investigarse la presencia de SAHS y 
viceversa. 
Afortunadamente, no todo los individuos con SAHS desarrollan un cuadro 
de HTA, por tanto el SAHS es considerado como un cofactor de riesgo 
cardiovascular independiente.43,60,61 
3.3.3. SAHS y arritmias cardíacas. 
Si analizamos un registro de un paciente con apnea observaremos que 
existen multitud de variaciones de la frecuencia cardíaca en concordancia con un 
evento obstructivo o apnea,  después de la caída de la saturación de 
oxihemoglobina (desaturación) se continúa con una elevación del ritmo del 
cardíaco. Parece ser que la bajada brusca de la presión intratorácica estimula un 
reflejo vagal que ocasionaría una bradicardia y posteriormente la taquicardia 
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compensadora se produciría de forma refleja y automática por activación del 
sistema autónomo simpático.62,63 
Esta alteración de  la frecuencia cardíaca mejora con la administración  de 
atropina o de oxígeno durante la noche y desaparece con la eliminación de la 
obstrucción mediante traqueotomía o CPAP.64 
Las arritmias más frecuentes registradas en pacientes con SAHS 65  han 
sido la bradicardia o taquicardia sinusal 66-68  las pausas sinusales, la fibrilación 
auricular  y las extrasístoles ventriculares, encontrándose presentes en el 50% de 
los pacientes con SAHS grave. 
Esta variabilidad del ritmo cardíaco y de la FC (frecuencia cardíaca) en 
pacientes con SAHS se ha relacionado como factor predictivo de padecer la 
enfermedad,  lo cual ha sido notificado en un estudio realizado por Lazarus y 
col.69 En esta misma investigación  se evidencian la diferencias significativas 
existentes entre la frecuencia máxima y la frecuencia mínima cardíaca de los 
pacientes con SAHS en relación con el grupo no SAHS. 
3.3.4. SAHS y trastornos neuropsiquiátricos. 
Los pacientes con apnea suelen sufrir también déficit neuropsicológicos 
como: falta de concentración, aumento de la pérdida de memoria, depresión, falta 
de deseo sexual e impotencia entre otros; todo lo cual tendrá un profundo impacto 
en la calidad de vida al perturbar las actividades cotidianas.  
Estos trastornos neuropsiquiátricos están provocados por la falta de un 
sueño reparador. En efecto, una de las funciones del sueño es “reparar” o 
“reajustar” todos aquellos daños que tanto a nivel físico como psíquico se han 
producido durante el día. 
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El principal trastorno neuropsiquiátrico más frecuente a nivel mundial es la 
apnea del sueño en niños, siendo  además una de las principales causas de 
somnolencia y déficit de atención en la población infantil. Aunque las causas que 
producen apnea infantil son muy diferentes a las de los adultos, las 
consecuencias y los síntomas a nivel psíquicos son muy similares.70 
Los diversos estudios 71-73  han demostrado que estos sujetos afectados de 
apnea del sueño reaccionan muchos más tarde y tienen dificultades para 
mantener la atención. 
Estos cambios en déficit de atención y concentración son reversibles 
cuando al grupo de pacientes con SAHS severo se administra CPAP, las 
variables psicológicas son medidas mediante test normalizados en forma de 
cuestionarios.74 
Una de las investigaciones que nos parecen interesantes desde la base del 
conocimiento de la neurociencia es el realizado por Torreli y col.75   donde estudia 
los cambios morfológicos que tienen lugar en el cerebro de individuos que 
padecen de forma crónica un SAHS de tipo severo. 
Todos estos déficits pueden modificar las aptitudes cognitivas y llevar a los 
enfermos a realizar tareas como conducir o manejar maquinaria de forma 
incorrecta, con el riesgo que ello conlleva. Las alteraciones neurológicas son el 
resultado de la acción del déficit de oxigenación sobre el tejido nervioso. En la 
investigación llevada por Findley y col.76 se relaciona el grado de afectación 





3.4. SAHS morbilidad y mortalidad. 
En la revisión bibliográfica realizada nos encontramos con resultados y 
conclusiones muy diversas, y muchas veces contradictorios, sobre las 
consecuencias exactas del SAHS en la salud.  
A pesar de la controversia entre las distintas vertientes de investigación, 
existe unanimidad de criterios en considerar que las consecuencias de un SAHS 
no tratado repercuten en un aumento de morbilidad,  una disminución de la 
calidad 27,28 de vida y un aumento de las tasa de mortalidad.36-38 
La gran mayoría de las conclusiones sobre comorbilidad basan sus 
resultados en la presencia de un SAHS grave (IAH>30). Sin embargo, en el 
estudio de Marshall y col.77 concluyen que un síndrome de apnea, incluso 
moderado, se asocia de forma independiente con un riesgo elevado de 
mortalidad.  
La calidad de vida en pacientes SAHS se encuentra altamente deteriorada 
respecto a la población normal como aparece en esta revisión 27-29,31 y cada vez 
hay más trabajos que reconocen los trastornos respiratorios del sueño como 
causa demostrada de morbilidad y mortalidad.36-39,41,42 Uno de los más completos 
es el coordinado por Punjabi y col.78 que revela que los trastornos TRS están 
asociados a un aumento de mortalidad en todos los aspectos y especialmente en 
relación a problemas coronarios. 
Los riesgos vasculares son más evidentes en el subgrupo poblacional de 
hombres de 40 a 70 años con un desarrollo grave de la enfermedad (IAH >30) 
según recoge el informe de Yaggi y col.79 Además se observó que la apnea del 
sueño severa aumenta el riesgo prematuro de muerte en un 46%.  
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Los resultados de este estudio de He y col.35 demuestran que, 
independiente de las variables de confusión (la edad, el sexo, la raza, el peso o el 
tabaquismo), los TRS se asociaron con todas las causas cardiovasculares de 
morbilidad-mortalidad. 
 
3.5. SAHS y siniestralidad. 
El insomnio con el 6% y el SAHS con 2%  son los trastornos de sueño con 
más prevalencia en la sociedad y además ambas entidades cursan con 
somnolencia excesiva en su cuadro sintomático diurno.80,81 
Esta somnolencia puede percibirse de dos formas diferentes: el paciente de 
SAHS cree que ha dormido y el paciente con insomnio sabe que no ha dormido, 
lo que hace que sea consciente y más precavido. Es por este motivo que el 
cansancio producido por un SAHS es más peligroso, pues los individuos no son 
conscientes que tienen un sueño de calidad deficiente ya que creen haber 
dormido. 
Por consiguiente, los pacientes que sufren SAHS tienen más probabilidad 
de sufrir un accidente de tráfico y/o laboral por la hipersomnolencia no percibida. 
Los accidentes de tráfico son una causa muy importante de muertes y 
lesiones en el mundo. Entre las causas de los accidentes se encuentran: la falta 
de atención, el cansancio o la somnolencia; así la somnolencia está presente en 
el 15-20% de los accidentes de tráfico como se desprende del estudio realizado 
por Terán y col.82 
La prevalencia del SAHS en conductores de largas distancias ha sido 
objeto de investigación en España, siendo del 8%, donde la edad y el  índice de 
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masa corporal (IMC) son factores agravantes83, y que aumentan estas cifras de 
prevalencia y por lo tanto, la posibilidad de tener un accidente de tráfico. 
Los accidentes de tráfico según las estadísticas recogidas de un informe 
global 84  suponen 1,2 millones de fallecimientos al año y entre 20 y 50 millones de 
lesionados, desde los más leves a los más graves. 
Un total de 1,4 millones de euros es lo que pierde la sociedad en términos 
económicos cada vez que una persona fallece en España en un accidente 
ocurrido en la carretera, según un estudio encargado por la Dirección General de 
Tráfico (DGT) a la Universidad de Murcia.85 Y la pérdida económica generada por 
los enfermos no diagnosticados y no tratados es de miles de millones a nivel 
mundial, según se desprende del estudio llevado a cabo por  Sasani 86 y col. 
La posibilidad de tener un accidente laboral o de tráfico se incrementa de 
forma significativa en pacientes con somnolencia. Y además, el riesgo de sufrir un 
accidente de tráfico de un individuo con SAHS que presenta hipersomnolencia  es 
casi tres veces mayor que sujetos sanos, según el estudio de seguimiento 
publicado por  Larry y col.87  
Esta mayor siniestralidad es confirmada por otros autores, así el estudio de 
Barbé y col.36 en su investigación demuestran que los pacientes con SAHS 
tuvieron más accidentes que los sujetos sanos,  incrementándose también el 







4. TRASTORNOS DEL SUEÑO. 
Los trastornos del sueño son entidades clínicas muy frecuentes en la 
población y pueden aparecer como enfermedades aisladas o como síntomas 
asociados a otras patologías diversas. 
Desde el principio,  ha habido muchos intentos de clasificación de los 
trastornos del sueño. La más admitida a nivel mundial ha sido la Clasificación 
Internacional de Trastornos de Sueño (International Classification of Sleep 
Disorders)88 o ICSD de la Asociación Americana de los Trastornos del Sueño 
ASDA (American Sleep Disorders Association) en acuerdo con toda la comunidad 
médica, siendo la última edición publicada en 2014 (ICSD-3). 
Dentro de esta clasificación se establecen varios bloques de entidades 
nosológicas que se muestran en la tabla siguiente: 
Tabla 2. Clasificación de los trastornos del sueño. 
 
Los insomnios (Insomnia) 
Los trastornos respiratorios del sueño (Sleep Related Breathing Disorders) 
Los trastornos centrales e hipersomnias (Central Disorders of Hipersomnolencia) 
Las alteraciones del ritmo circadiano sueño vigilia (Circadiana Rhythm Sleep-Wake 
Disorders)alcohol 
Las Parasonmias (Parasomnias) 




Debido a que muchos de los trastorno del sueño comparten síntomas muy 
frecuentes con el SAHS, como la hipersomnia, se hace necesario describir de 




 Es el  trastorno del sueño de mayor prevalencia en la sociedad, definido 
como la dificultad de conciliar el sueño, privación del sueño o despertares 
continuos que alteraran el sueño reparador. 
  Los estudios epidemiológicos más recientes 89,90  registran que existe entre 
un 30-35% de la población, que experimenta episodios insomnes a lo largo de su 
vida. La presencia de un solo episodio aislado de insomnio no supone la 
afectación del paciente, sino que deben de darse además una serie de 
circunstancias como la repetición de los eventos de insomnio, según relata Fuente 
y col.90  y que produce hipersomnolencia. 
El insomnio puede ser primario (de causa desconocida) o secundario a 
otras entidades patológicas, como por ejemplo: la toma de ciertos fármacos, 
estados de ansiedad, consumo de drogas, entre otros. 
 
4.2. Hipersomnias. 
Dentro de las hipersomnias se encuadran  aquellas patologías que cursan 





La narcolepsia es un trastorno neurológico que se caracteriza por episodios 
de somnolencia incontrolada con componentes o características de sueño REM 
como las ensoñaciones y la atonía muscular. Estos síntomas se producen 
anormalmente durante la vigilia y se asocian ataques de sueño involuntario. 
4.2.2. Alucinaciones hipnagógicas hipnopómpicas. 
Corresponden a  alucinaciones que ocurren en el periodo que va de la 
vigilia al sueño. Son de corta duración y pueden asociarse a otros trastornos 
como la parálisis del sueño o la enfermedad de Parkinson.91 
4.2.3. Conducta automática. 
Es cuando el individuo realiza una acción de forma automática, a pesar de 
la somnolencia, sin tener control sobre ella. Esto se hace muy peligroso cuando 
se conduce o se maneja algún tipo de maquinaria. 
4.2.4. Síndrome de Kleine-Levin (Hipersomnia recurrente). 
Aparecen episodios periódicos de hipersomnia asociado a trastornos de 
alimentación y síntomas neuropsiquiátricos. Son de duración variable. 
4.2.5. Hipersomnias idiopáticas. 
La hipersomnia idiopática es aquella en que no existe causa subyacente 
que la explique. A pesar de que los enfermos duermen una cantidad de horas 





4.3. Alteraciones del ritmo circadiano. 
Es cuando los ritmos normales de sueño no se acoplan a los patrones 
normales de luz de 24 horas. Es una falta de sincronización endógena de estos 
ritmos naturales afectando a la cronología, duración y calidad del sueño. 
4.3.1. Acortamiento del ciclo – Síndrome de la fase retrasada del sueño. 
Los individuos no se quedan dormidos, como mínimo, hasta dos horas más 
tarde que los sujetos de su entorno y se levantan dos horas más tarde. Se da en 
jóvenes y no existe un patrón EEG de alteración del sueño. 
4.3.2. Alargamiento del ciclo. 
 Es lo contrario de lo anterior. 
4.3.3. Síndrome de la fase adelantada del sueño. 
Son individuos que se levantan muy temprano y se acuestan muy pronto, lo 
que les obliga a dormir en horas de la mañana por falta de sueño. Se incrementa 
con la edad. 
4.3.4. Irregularidad del ciclo – Ritmo de sueño-vigilia irregular. 
Es una alteración de los ritmos de sueño que se traduce en síntomas de 
insomnio. 
4.3.5. Sin ciclos de sueño – Ritmo de sueño vigilia libre. 




4.3.6. Jet-lag - Alteración por cambio del huso horario. 
Es muy frecuente debido a los viajes en avión. Se adaptan en unos días, 
siendo peor los que se desplazan hacia el este por el acortamiento del ciclo de 
sueño. 
4.3.7. Trabajos en turnos. 
Son personas que padecen más efectos indeseables como: insomnio, 
hipersomnia, fatiga crónica, alteraciones emocionales y desarreglos digestivos y 
cardiovasculares. 
 
4.4. Movimientos anormales. 
4.4.1. Síndrome de piernas inquietas. 
La característica fundamental de este trastorno es la necesidad irresistible 
de los pacientes de mover las piernas. Suele aparecer con el paciente despierto y 
continúa durante el sueño con desestructuración del mismo. 
Durante el día las molestias remiten o desaparecen completamente. Es muy 
prevalente 5-15% de la población y puede haber antecedentes familiares.92 
4.4.2. Movimientos periódicos de las piernas. 
Son movimientos involuntarios de las piernas que se producen de forma 
repetida durante el sueño, sobre todo en la fase I y II. Pueden aparecer varias 
veces o repetirse durante todo el ciclo del sueño y pueden extenderse a lo largo 
de toda la noche. Esta alteración del sueño, produce microdespertares. Se hace 
más frecuente con la edad. El tratamiento es farmacológico. 
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4.4.3. Calambres nocturnos. 
Se producen calambres dolorosos durante el sueño. Pueden durar varios 
minutos y es relativamente frecuente: afecta al 15 % de la población. 
4.4.4. Bruxismo. 
Es junto con el SAHS uno de los trastornos del sueño que compete 
diagnosticar y ser tratado por el clínico. 
El bruxismo se puede definir como un trastorno del movimiento de los 
músculos masticatorios que se contraen de forma involuntaria durante el sueño, 
produciendo apretamiento y rechinamiento de los dientes. 
Su prevalencia es muy alta, se estima que está entre el 10-20%. Aparece 
generalmente en la infancia, siendo más frecuente en dentición primaria.93  Sobre 
una muestra amplia y mediante estudio PSG autores como Maury y col. han 
determinado una prevalencia del bruxismo en pacientes adultos entre el 5-7%.94 
Este trastorno continúa a veces en la adolescencia y vemos sus consecuencias a 
nivel dentario en la edad adulta.95 
La mayoría de las ocasiones el individuo que padece de bruxismo no es 
consciente de ello. El diagnóstico suele hacerse por las alteraciones dentales 
presentes como desgastes dentales, roturas de prótesis, o por síntomas 
asociados como dolor de cabeza o referido a la musculatura masticatoria, 
principalmente  en la zona masetera y temporal. 
El porcentaje de pacientes con bruxismo que padecen apnea del sueño es 
mayor que para aquellos que no son bruxistas. Los registros PSG realizados por 
Oksenberg y col.96 demuestran que se eliminan aquellos episodios de bruxismo 
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que justamente  aparecen inmediatamente después de los eventos de apnea tras 
aplicar el tratamiento con CPAP, lo que pone de manifiesto de alguna manera la 
correlación entre ambos procesos.  
Otros de los inconvenientes que presenta el bruxismo es el ruido producido 
por los movimientos de roce, que pueden llegar a despertar al compañero/a de 
habitación. No siempre el ruido estaría presente en estos pacientes debido a las 
características del tipo de movimiento y contacto dentarios que se produce 
durante el episodio de bruxismo. 
Los movimientos de bruxismo son registrados en el electromiograma 
(EMG) durante el registro polisomnográfico como anormales y van acompañados 
muchas veces de arousal.97 Una relación epidemiológica se ha establecido entre 
bruxismo y TRS  donde hay una mayor prevalencia de bruxismo en pacientes con 
SAHS.98 
A pesar de que la etiología del bruxismo es desconocida, sí se ha visto que 
está relacionada con alteraciones en la esfera emocional y psicológica, siendo los 
factores de estrés emocional un factor agravante o desencadenante del 
bruxismo.99 
4.4.5. Movimientos rítmicos durante el sueño. 






4.5. Síntomas aislados, variantes normales. 
4.5.1. Somnílocuos. 
Consiste en hablar durante el sueño. El paciente no recuerda nada y no 
hay alteraciones en la calidad del sueño. No necesitan tratamiento. 
 
4.6. Parasomnias. 
Son diferentes trastornos de la conducta durante el sueño. Pueden ser en 
la fase de despertar o en la fase REM. Como parasonmias podemos encuadrar a: 
el despertar confusional, los terrores nocturnos y el sonambulismo, entre otros. 
 
4.7. Trastornos respiratorios del sueño. 
Los trastornos respiratorios del sueño se caracterizan por una disfunción de 
la función respiratoria exclusivamente durante el sueño.  
Desde un punto de vista general los trastornos respiratorios del sueño se 
clasifican según el ISDC-3, (ver Tabla 3) en: síndrome de apnea central (CSA) 
“central sleep apnea”, síndrome de apnea hipoapnea obstructiva del sueño 
(SAHS), S. de hipoventilación central alveolar e hipoxemia y otros trastornos 
respiratorios. 





Tabla 3. Clasificación de los trastornos respiratorios del sueño. 
 
Síndrome de apnea central. (SAC). Central apneal sleep (CSA) 
Síndrome de apnea e hipoapnea del Sueño (SAHS) 
Síndrome de hipoventilación hipoxemia 
Otros trastornos respiratorios 
 
Los TRS implican interrupciones del flujo respiratorio que conllevan una 
serie de patologías relacionadas con la alteración del patrón normal de sueño y 
las consecuencias de la hipoxemia sobre los tejidos, y que acarrean una serie de 
patologías fundamentalmente cardiovasculares y cognitivas. 
Para nosotros es válida la siguiente clasificación evolutiva que manejan la 
mayoría de los autores, coincidente con la base fisiopatológica de la enfermedad. 
Dicha clasificación se muestra en la Tabla 4, donde todos estos trastornos forman 
parte del mismo síndrome,  es decir, síndrome de apnea e hipoapnea del sueño o 
SAHS. 
 




S. de aumento de resistencia de las vías aéreas superiores (SARVAS) 
S. de apnea hipoapnea del sueño (SAHS) 
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Precisamente son estos, los trastornos obstructivos respiratorios del sueño  
o trastornos respiratorios del sueño (TRS), “breathing sleep disorders” (BDS), los 
que tienen una base fisiopatológica basada en una alteración anatomicofuncional 
de las VAS y son los que pueden ser tratados mediante nuestra aparatología 
intraoral. 
Estos TRS comprenden: el ronquido, el síndrome de aumento de 
resistencia de las vías aéreas (SARVAS) y el síndrome de apnea e hipoapnea del 
sueño (SAHS). 
 
4.7.1. Síndrome de apnea central. 
La apnea central se considera un trastorno respiratorio del sueño aunque 
no obstructivo y se define como una interrupción del flujo respiratorio que dura 
más de 10 segundos y que no va acompañado del ERAM o esfuerzo respiratorio. 
Su etiología es desconocida y se relaciona con trastornos cardiovasculares y 
perturbaciones de  los mecanismos homeostáticos del centro respiratorio, que se 
hace insensible a las variaciones de los gases.100,101 
Las consecuencias negativas para el individuo son semejantes a las 
producidas por la apnea obstructiva del sueño.102 Sin embargo, se trata de dos 







Tabla 5. Clasificación de las apneas del sueño de origen central. 
 
1. Apnea central del sueño primaria 
2. Patrón respiratorio de Cheyne-Stokes 
3. Respiración periódica en situaciones de altitud 
4. Apnea central debido a condiciones médicas, no Cheyne-Stokes 
5. Apnea central debida a fármacos o sustancias 
 
La aparición de un registro de apneas centrales única y aislada es un 
hecho poco frecuente en los registros. Lo que sí se ve en la mayoría de las 
ocasiones son apneas obstructivas y/o mixtas, lo que sugiere que pueden ser 
producidas por una obstrucción parcial de las VAS.103 
4.7.1. a. Apnea central del sueño primaria. 
Es de causa desconocida y no se asocia a ningún otro proceso. 
4.7.1. b. Patrón respiratorio de Cheyne-Stokes. 
Puede darse bajo dos situaciones diferentes: la más frecuente durante el 
sueño y es una oscilación periódica del flujo respiratorio que decrece para 
después aumentar, y en casos de fallo cardíaco congestivo, donde el pronóstico 






Figura 2. Patrón típico de respiración de Cheine-Stokes. 
 
 
4.7.1. c. Respiración periódica en situaciones de altitud. 
Se caracteriza por eventos alternantes de hipoapneas y apneas. No va 
asociado a esfuerzos respiratorios. Se da en montañeros por encima de los 5.000 
metros de altitud. 
4.7.1. d.  Apnea central debida a fármacos o sustancias. 
Varias publicaciones establecen una relación causa-efecto con este tipo de 
trastornos con el abuso crónico de fármacos inhibidores del centro respiratorio 
como son los opioides o derivados como la metadona y la hidrocodeina.104,105 
4.7.2. Síndrome de hipoventilación alveolar central congénita. 
Es debido a una pérdida de control de los mecanismos homeostáticos que 
regulan el centro respiratorio. Aparece una hipoxia e hipercapnia durante el sueño 
con un patrón respiratorio superficial. Puede ser de origen congénito (S. de 






4.7.3. Trastornos obstructivos respiratorios del sueño. 
Como hemos señalado anteriormente, los trastornos obstructivos del sueño 
no  aparecen en la clasificación internacional  desglosados en ronquido, SARVAS 
y SAHS sino que se consideran una misma entidad nosopatológica.  
En efecto y así es, pues los mecanismos fisiopatológicos son muy 
parecidos. Sin embargo, se hace necesaria esta separación pues corresponden a 
diferentes grados del trastorno, que se denominó por Lugaresi 106,107  como 
“roncopatías crónicas”  y que comprenden  el ronquido, el SARVAS (síndrome de 
aumento de resistencia de la vía aérea),  y  el SAHS (síndrome de apnea e 
hipoapnea del sueño), pues bien, según la gravedad pueden ir desde el ronquido 
simple hasta la apnea más severa. 
Los trastornos obstructivos del sueño o durante el sueño también se 
conocen como roncopatías crónicas, caracterizados todos ellos por un aumento 
de la resistencia de las VAS durante el sueño. 
Desde la vertiente fisiopatológica existe un abanico de posibilidades que va 
desde el ronquido simple: que es inocuo, el SARVAS: donde existen eventos 
obstructivos con alteración del sueño pero sin modificación de los niveles de 
gases y el SAHS: que participa de todo lo anterior (ronquido, arousal y 
desaturaciones) en sus diferentes grados, que van desde la apnea leve, apnea 
moderada hasta la apnea severa. 
 4.7.3. a.  Ronquido. 
El ronquido es el ruido producido por la vibración de los tejidos de la VAS 
cuando se produce un colapso parcial de la misma durante la inspiración. Y 
además es un síntoma que nos debe de alertar de que el sujeto pueda padecer 
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un trastorno respiratorio obstructivo del sueño, siendo el síntoma más importante 
y principal de sospecha. 
El ronquido es una entidad difícil de medir. Generalmente se cuantifica de 
forma subjetiva mediante un cuestionario dirigido al individuo o al acompañante;  
o bien de forma más objetiva mediante sistemas de grabación con un micrófono y 
en otras ocasiones,  la medición se hace mediante la interpretación de algoritmos 
que detectan las diferencias de presión y turbulencias de flujo aéreo en el registro. 
Como es de suponer, el nivel de ronquido molesto puede variar según la 
percepción de la otra persona. En general, se considera ronquido a partir de una 
intensidad de sonido de 40 decibelios. Un ronquido severo sería de más de 60 
decibelios. Las molestias del ronquido sobre el individuo o sobre el o la 
acompañante de habitación dependerán de factores subjetivos como la 
percepción del ruido durante el sueño, aunque sí que existe una privación de 
sueño que puede motivar un cambio en la relación personal.108 
La prevalencia del ronquido según los diferentes estudios epidemiológicos 
es bastante elevada  y afecta al 20-35 de la población general, incluso esta cifra 
se ve aumentada cuando la edad aumenta.109,110  
Siendo mucho más elevada en varones (25% en contraposición al 15 % de 
frecuencia en mujeres) va incrementando con la edad, alcanzando el 60% de los 
varones y el 40% de las mujeres, todos  mayores de 40 año También la obesidad 
incrementa la prevalencia del ronquido, y se sabe desde hace tiempo, afectando 
al 60% de los varones entre 30-60 años con sobrepeso.109 
 El ronquido simple si no va  acompañado de alteraciones neurofisiológicas 
(arousal) o eventos obstructivos (apneas e hipoapneas) no es patológico. Sin 
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embargo, cuando el ronquido es de cierta entidad (ronquido intenso) debe 
hacernos sospechar que pudiese haber un trastorno obstructivo respiratorio del 
sueño detrás de él.106 
Son numerosos los estudios111-116  que han relacionado el ronquido con una 
serie de patologías en pacientes con SAHS como: la hipertensión arterial, el 
infarto agudo de miocardio, los accidentes cerebrovasculares (ACV), el reflujo 
gastroesofágico y ciertos trastornos neuropsiquiátricos. 
Como el ronquido supone una obstrucción de las VAS, todo aquello que 
produzca una disminución del tono muscular de las paredes faríngeas se 
convierte en un factor agravante. 
Otros factores favorecedores del ronquido son: la existencia de una 
obstrucción nasal que produce la apertura bucal y la retropropulsión de la 
mandíbula y la postura supina por el mismo mecanismo que hace que el individuo 
abra la boca y desplace la mandíbula, disminuyendo de esta forma el calibre de 
las VAS.117,118  
El ronquido es más frecuente en mujeres embarazadas, sobre todo en el 
último trimestre, probablemente debido a varios factores como la disminución de 
la movilidad diafragmática por el feto y el sobrepeso que puede aparecer. Además 
se asocia a una mayor prevalencia de hipertensión y eclampsia.119,120 
4.7.3. b. SARVAS (Síndrome de aumento de la resistencia de la VAS) 
Fue descrito inicialmente por Guilleminault en niños en 1982 121 
posteriormente este mismo autor122  estudió un grupo de sujetos con el 
diagnóstico previo de hipersomnia idiopática y demostró mediante 
polisomnografía (PSG)  que casi en un tercio de ellos el sueño se encontraba 
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alterado por la presencia de múltiples arousals  a lo largo de todo el período del 
registro. Estos arousals que se detectaron en el electroencefalograma (EEG) 
estaban relacionados directamente con un aumento de la resistencia de la vía 
aérea. Esto último se registró mediante el uso de neumotacógrafo y un catéter 
transesofágico. Lo más curioso de todo esto es que estos sujetos no presentaban 
desaturaciones de oxígeno en la hemoglobina. Un porcentaje bajo de ellos no 
roncaban o lo hacían de manera intermitente y la media del IAH era de 2,1; en 
cambio el índice de arousals era de 31,3 por hora,  más que suficiente para alterar 
el sueño. 
El hecho de que los arousals estuviesen relacionados con un incremento 
de la resistencia de la vía aérea superior sin acompañarse de desaturaciones ya 
había sido observado en pacientes roncadores y en pacientes con SAHS y en 
muchos casos respondían bien al tratamiento empírico con CPAP.123 Estaba 
describiendo lo que conocemos como síndrome de aumento de resistencia de la 
vía aérea superior (SARVAS). 
Se puede definir el SARVAS como un trastorno respiratorio obstructivo del 
sueño que cursa con hipersomnia diurna y se caracteriza porque aparecen en el 
estudio polisomnográfico repetidos arousals, precedidos de un aumento del 
esfuerzo respiratorio pero sin producirse verdaderas apneas e hipoapneas 
(disminución o ausencia del flujo respiratorio acompañado de un descenso entre 
el 3 y 4 % de desaturación de oxígeno), y que es debido a un estrechamiento de 




Hoy día, el SARVAS se considera la antesala de un verdadero SAHS y su 
diagnóstico sólo es posible mediante una PSG que registre estos arousals en el 
EEG. 
4.7.3. c. SAHS (Síndrome de apnea e hipoapnea del sueño). 
Para entender mejor el mecanismo de producción del ronquido y de la 
apnea partimos de la base de que el aire es una mezcla de gases conocida y por 
tanto cumple las leyes físicas que rigen  la mecánica de fluidos.  
Fue Bernouilli (1700-1782), médico, físico, botánico y anatomista a quien 
se le atribuye el llamado Principio de Bernouilli124, que describe el comportamiento 
de un fluido moviéndose a través de una corriente. El principio establece que “la 
energía de dicho fluido permanece constante a lo largo de todo su recorrido”. 
En la Figura 3 vemos que a lo largo de un tubo, donde el diámetro se 
estrecha y siendo el flujo constante, se produce una caída de la presión: es el 
efecto de Venturi. Esta disminución brusca de la presión es la que produce el  
estrechamiento o colapso faríngeo, dependiendo de una serie de factores, como 
son: la tonicidad de las paredes faríngeas, el diámetro de la sección o la cantidad 
de flujo proporcionada por cada acto inspiratorio. 
Se sabe que es en la faringe donde se producen la mayoría de los 
fenómenos obstructivos dado el carácter de  estructura membranosa de la misma, 
por lo que depende del  equilibrio que exista entra la presión intra y extraluminal 
en esta zona para que se colapse o no las VAS. 
Si la obstrucción no es completa se produce la vibración de las VAS con el 
consiguiente ruido (ronquido), en cambio si el colapso es completo, aparece una 
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La falta de consenso 2-4  entre lo que se considera normal o patológico;  o 
de padecer o no un SAHS, supone una dificultad a la hora de comparar los 
resultados de los diferentes trabajos de investigación. Hemos elegido la definición 
de apnea, hipoapnea, desaturación que nos da el SEPAR 4  a la que hacemos de 
nuevo referencia: 
Apnea obstructiva: “cese o disminución > del 90% de la señal respiratoria  
durante más de 10 segundos de duración y en presencia de esfuerzo respiratorio 
detectado por bandas toracoabdominales”. 
Hipoapnea: “se considera cuando se registra una reducción de la señal 
respiratoria > 30% y < 90% en combinación con despertares transitorios 
(arousals) en el electroencefalograma y/o desaturación de O2  igual o superior al 
3%”,(según los autores este valor varía entre 2-4%).  
 
Las apneas dependiendo de su origen se pueden clasificar en: obstructivas, 
centrales y mixtas, según participe un componente de esfuerzo  respiratorio o no, 
que es detectado por los sensores toracoabdominales. 
La apnea central goza del mismo criterio de duración que la obstructiva, es 
decir, la disminución del flujo aéreo durante más de diez segundos, pero donde no 
existe esfuerzo respiratorio. Son menos frecuentes y corresponden al 10% del 
total de apneas.100 
Las apneas mixtas combinan ambas características. Comienzan como una 
apnea central sin esfuerzo respiratorio al principio y continúan como una apnea 
obstructiva, apareciendo al final el esfuerzo respiratorio (ver Figura 1). 
Esfuerzos respiratorios (ERAM): es una de las respuestas más inmediatas 
del control de regulación del aparato respiratorio, y es la que ocurre ante una 
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situación de obstrucción importante de la vía aérea. Los músculos respiratorios se 
contraen bruscamente durante un periodo de más de 10 segundos para vencer la 
obstrucción. Este incremento de la actividad muscular respiratoria es detectada 
por los sensores de presión toracoabdominales que están colocados en el 
paciente durante el registro polisomnográfico. 
 Estos esfuerzos respiratorios pueden ser detectados idealmente y con 
mayor precisión mediante el registro de la presión esofágica, que requiere cierto 
grado de sedación. Aunque, más habitualmente son detectados y medidos por 
sensores de presión que se colocan en el tórax y en el abdomen del individuo. 
Cada esfuerzo respiratorio suele finalizar con un microdespertar o arousal.  La 
presencia o no de estos esfuerzos respiratorios establece la diferencia entre 
apneas obstructivas y apneas centrales. 
 Microdespertares inconscientes o “arousal”: el diccionario de lengua 
inglesa traduce esta palabra como “awakening”  o “despertar”, también se puede 
traducir como “microdespertar” o “reacción de alerta”. 
  Estos microdespertares son en realidad el registro de la actividad eléctrica 
del cerebro a la falta de oxígeno. De esta forma el sujeto interrumpe en repetidas 
ocasiones el estado de relajación muscular que se produce durante el sueño 
cuando tiene lugar el episodio de hipoxia. De este modo aumenta el tono 
muscular, y desaparece o disminuye la duración del episodio obstructivo y de 
alguna forma esta interrupción, forma parte del mecanismo de control fisiológico 
de la respiración durante el sueño.  
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Son estos “microdespertares” una de las causas de la hipersomnolencia 
diurna y de los síntomas neuropsiquiátricos (estado de ánimo, astenia, deterioro 
intelectual) y físicos (cansancio y fatiga crónica) que a veces refiere el 
enfermo.72,73 
La definición de “arousal” hace referencia al trazado electroencefalográfico 
como: “un cambio brusco en la frecuencia del EEC que puede incluir ondas theta 
o alfa y/o frecuencias mayores de 16 Hz, pero no husos de sueño, y cuya 
duración debe de ser mayor de 3 segundos”. Para ser considerado un verdadero 
arousal debe  durar al menos 10 segundos.4 
 Posteriormente se cambió el criterio, considerando un arousal como el 
registro brusco de ritmos de ondas alfa o theta y cuya duración es de al menos 5 
segundos de duración, sin que se acompañe concretamente de un aumento de la 
actividad electromiográfica, excepto en el periodo REM”.3 
 Índice de Apnea e Hipoapnea (IAH): el número de eventos de apneas más 
las hipoapneas que se dan en una hora se denomina índice de apnea e 
hipoapnea (IAH).  
 Es el valor más aceptado aunque no existe en esto consenso único. 2-4   Se 
considera que no existe SAHS cuando el IAH <5. Aunque esta cifra debe 
asociarse, como veremos, a la existencia o no de esfuerzos respiratorios 




 De forma general y para cuantificar el SAHS se considera una: apnea leve 
cuando el IAH está entre 5-10 IAH, una apnea moderada si el IAH está 
comprendido  entre 10-20 y apnea grave o severa cuando el IAH es mayor de 30. 
 Índice de alteración respiratoria (IAR): es un índice de mayor sensibilidad y 
corresponde a la suma de los eventos respiratorios de apneas e hipoapneas por 
hora (IAH) más los esfuerzos respiratorios (ERAM), es decir: IAR=IAH+ERAM.4 
 
5. FISIOPATOLOGÍA DE LA OBSTRUCCIÓN DE LA VÍA AÉREA SUPERIOR. 
5.1.  Introducción. 
La vía aérea superior (VAS) o vía aerodigestiva es aquella parte de la vía 
aérea comprendida entre los orificios nasales, los labios y de otra parte la laringe. 
Desde un punto de vista regional en la VAS se distinguen tres zonas: las fosas 
nasales, la faringe y la laringe. 
La presencia de elementos cartilaginosos como los cartílagos nasales,  el 
cartílago epiglótico o los anillos traqueales impiden el colapso de la vía aérea en 
ciertas localizaciones. En cambio la faringe, compuesta principalmente por 
paredes musculares sin elementos que le proporcionen rigidez y ante la 
disminución del tono muscular que se produce durante el sueño, se hace 
fácilmente colapsable al ser sometida a presiones negativas durante los 
movimientos inspiratorios. 
 A su vez, en la faringe se distinguen cuatro zonas, que se muestran en la 
Figura 4: la nasofaringe, a nivel de la salida de las fosas nasales, inmediatamente 
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debajo de ésta se sitúa la faringe propiamente dicha, donde a su vez se delimitan 
dos niveles: uno superior que se denomina palatofaringe, faringe superior o 
velofaringe  y que corresponde a la zona que se puede ver con la boca abierta 
(velo del paladar, pilares amigdalinos, amígdalas y úvula) y la segunda o inferior, 
que es la orofaringe, faringe inferior o basilingual que corresponde con la parte 
más posterior de la lengua, donde se localiza la “V” lingual y cuyo límite más 
caudal corresponde con la base de la epíglotis. Finalmente, y en la zona más 
inferior situada por debajo de la epiglotis, está la hipofaringe o laringofaringe. 
 
Figura 4. Regiones anatomofuncionales de las VAS. 
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5.2. Anatomía de la faringe. 
Durante la fase de inspiración, los cambios de presión intratorácica no 
producen cambios importantes a nivel de las VAS debido a que son estructuras 
con cierto esqueleto cartilaginoso de soporte, excepto a nivel de la faringe donde 
sí puede producirse la obstrucción de la vía respiratoria, ya que el lumen es de 
menor sección y más colapsable.127 
La disminución de la presión en la faringe, la presión crítica de colapso y la 
colapsabilidad de la misma  han sido estudiadas por diferentes autores 128-130  y 
con diferentes métodos como: la reflexión acústica, la resonancia magnética o 
mediante sondas de presiones. 
La faringe está formada mayoritariamente por fibras de tejido músculo-
esquelético y, como tal, su fisiología está controlada por la acción de la placa 
neuromuscular; de esta forma cuando disminuye el tono muscular durante el 
sueño también participa la faringe de este fenómeno, haciéndose menos rígida y 
más colapsable. 
Los diferentes músculos de la faringe, que se muestran en la Figura 5,  
realizan las funciones reguladoras de la permeabilidad del lumen, así el músculo 
elevador del velo del paladar produce una separación hacia arriba y hacia atrás 
del mismo velo con respecto al dorso de la lengua. 
El músculo palatogloso constituye el pilar anterior de la faringe, y genera la 
acción contraria al elevador, aproximando el velo del paladar al dorso de la lengua 
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Por tanto, la posición lingual durante el sueño va a jugar un papel decisivo 
para no generar una estrechez a nivel de la hipolaringe. Concretamente es el m. 
geniogloso (el más voluminoso de la lengua) el encargado de mantener una 
situación adelantada de la misma. La inserción anterior única es ósea a nivel de 
las apófisis geni, en la parte posterior de la sínfisis mandibular, hace que cuando 
la mandíbula se desplaza hacia adelante también lo haga la lengua y el dorso de 
la misma. 
El aparato  muscular tirohioideo y por supuesto la posición del hueso 
hioides, localizado en la parte anterior de la faringe, también se ven influenciados 
por la posición de la mandíbula. Si la mandíbula se adelanta el h. hioides se 
desplaza hacia adelante, produciéndose cambios en el equilibrio de fuerzas 
musculares de la faringe. 
Los músculos  genihioideo y condrogloso que se insertan en la parte mesial 
o anterior del hueso hioides y por otro lado los músculos constrictores superiores 
y medios, que lo hacen en la parte distal o posterior, ejercen un equilibrio de 
fuerzas en la posición del hueso  hioides y en el funcionamiento muscular de la 
faringe.  
Uno de los músculos más influyente y estudiado en la fisiopatología de la 
obstrucción de la VAS es el músculo geniogloso; su actividad de tono muscular y 
eléctrica se ve influenciada durante los períodos de sueño. 
Autores como Sauerland y Yoshida 131,132  estudiaron hace tiempo estos 
cambios mediante, resonancia magnética nuclear y electromiografía, 
comprobando que durante la inspiración la actividad del músculo geniogloso se 
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incrementaba pero cuando llegaba la fase REM decrecía enormemente sobre 
todo en pacientes con SAHS. 
En un estudio realizado por Yoshida y col.133 realizan un hallazgo y 
comprueban que la aplicación de aparatos intraorales modificaba la posición de la 
lengua y producían cambios en la actividad eléctrica de los músculos 
masticadores y  propios de la lengua.  
La posición del cuello y de la cabeza también influye en  el paso del aire a 
través de la vía respiratoria, Margot y col.134  confirman este hecho utilizando una 
especie de sensor en forma de collar cervical que tiene el propósito de cuantificar 
algunos parámetros polisomnográfico en pacientes de SAHS, a la vez que registra 
la posición de la cabeza. 
También se conoce por los estudios anatómicos 135  que un paciente con 
SAHS tiene unas vías aéreas superiores más estrechas que el grupo de pacientes 
normales, aunque puedan existir pacientes con SAHS sin alteraciones de las VAS 
como indica Saigusa y col.136  en un estudio morfológico tridimensional de las 
VAS. Por ese motivo, no deberíamos considerar el factor anatómico como única 
causa de la apnea del sueño, sino como un elemento más. 
Debido a que también la posición de la cabeza influye en la aparición del 
ronquido y de la apnea, Tsuiki y col.137  estudiaron los cambios en la curvatura 
faríngea mediante telerradiografías en decúbito supino señalando las 
modificaciones producidas en la morfología anteroposterior de las VAS. 
Hoy día, con la radiología de scanner abierto en tres dimensiones (CBCT) 
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En conclusión, la permeabilidad de la vía aérea depende en todo momento 
del equilibrio de fuerzas entre las presiones y el tono muscular en esta zona.  
Efectivamente, cuando se produce el movimiento inspiratorio la presión negativa 
aumenta en el interior de la vía aérea para permitir la entrada del aire. Si la 
tensión muscular de las paredes de las VAS es suficiente, se produce el colapso 
del lumen y la obstrucción de aire en ese nivel. 
Como es de suponer, es de suma importancia la coordinación de dos 
grupos musculares como son de una parte, el diafragma y los músculos 
inspiratorios y por otro lado, los músculos de  las paredes de las VAS, como son 
el tensor del velo del paladar y el geniogloso, entre otros.141 
Durante el sueño el tono muscular de todo el cuerpo y de los músculos 
faríngeos disminuye, lo que hace que las paredes faríngeas sean más 
colapsables y se produzca la oclusión de la vía aérea debido a la mayor presión 
negativa que se produce durante la inspiración.  
Todos estos mecanismos del colapso de las VAS y factores fisiopatológicos 
de la apnea han sido estudiados tanto en sujetos sanos como afectados de 
SAHS142-145 para poder asentar las bases fisiopatológicas de la producción de las 
apneas. 
 
5.4. Factores predisponentes. 
Los factores que predisponen a padecer un SAHS son múltiples y 
complejos, sin embargo la existencia de uno solo de ellos no es causa suficiente a 
veces para que se manifieste la patología.  
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Se han establecido una serie de “factores predisponentes, 
desencadenantes o de riesgo” que a veces interactúan entre ellos dando lugar a 
un cuadro de trastornos obstructivos respiratorios del sueño de mayor o menor 
gravedad. 
5.4.1. Factores mecánicos. 
El factor mecánico obstructivo está vinculado a la existencia de un 
obstáculo  que altera la mecánica del flujo del aire que circula por la vía aérea. 
Este obstáculo puede encontrarse en cualquiera de las diferentes localizaciones 
de las VAS: desde la nariz hasta la laringe.  
Es en la orofaringe y en la hipofaringe donde se produce la obstrucción con 
mayor frecuencia debido a las características anatómicas anteriormente descritas 
y a la mayor estrechez de esta zona. Se ha corroborado mediante estudios 
dinámicos de presión146  que es en la faringe donde se producen las obstrucciones 
totales o parciales de la vía aérea que limitan el flujo durante el sueño. 
De la existencia o no de mecanismos compensadores u homeostáticos 
para contrarrestar este colapso va a depender la aparición o gravedad de los 
episodios de obstrucción del flujo aéreo. Los elementos que contrarrestan este 
colapso fundamentalmente son los músculos dilatadores de la faringe, por tanto el 
equilibrio depende de un nivel de activación de estos músculos al comienzo de la 
inspiración. 
La obstrucción de las fosas nasales contribuye a la aparición de apneas 
obstructivas: es un factor muy importante y favorecedor de la apnea. Al haber un 
aumento de la resistencia al paso por la nariz, los músculos inspiratorios deben 
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hacer un mayor esfuerzo para vencer el obstáculo y por lo tanto, aumentan la 
presión negativa a nivel del lumen faríngeo favoreciendo el colapso. 
Hemos de considerar la importancia que tiene que el paciente con 
obstrucción nasal  tienda a abrir más la boca para poder respirar, lo que genera 
un desplazamiento hacia abajo y hacia atrás, favorecido por la disminución del 
tono muscular y del espacio faríngeo. 
Prueba de todo ello son los estudios147-149  que han demostrado como la 
corrección quirúrgica, el uso de dilatadores nasales mecánicos o  tratamientos 
farmacológicos previenen o mejoran los eventos obstructivos de los individuos 
con SAHS, pero no se consigue a veces la curación del SAHS con la simple 
eliminación de este factor mecánico. 
La consecuencia inmediata de la obstrucción nasal es pues la respiración 
bucal, la cual por sí misma estrecha la luz faríngea debido a un desplazamiento 
posterior de la lengua, la mandíbula y las estructuras suprahioideas.150,151 
A nivel nasal,  la patología más frecuente que hallamos es la existencia de 
pólipos, desviaciones del tabique, hipertrofia de los cornetes o simplemente la 
existencia de una congestión nasal muy frecuente y de diferente etiología: 
alérgica, vírica, o irritativa por el tabaco, entre otras. 
La oclusión de las VAS a nivel de la nasofaringe es muy común en niños, 
sobre todo cuando existe una hipertrofia adenoidea (adenoides) o la existencia de 
malformaciones, como: la hipertrofia adenoidea amígdalar. 
La prevalencia de ronquido en niños y adolescentes depende de la edad. 
Es precisamente entre los 2 y 6 años donde aparece este pico de mayor 
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prevalencia, coincidiendo con la época de crecimiento del tejido linfoide 152  y 
situándose entre el 10-12%, y si además existen factores añadidos, como 
describe Fuciarelli y col.153  en un estudio de niños fumadores pasivos donde 
comprueba que este porcentaje es superior debido quizás al efecto irritativo del 
humo sobre las VAS. 
Se ha de destacar que no todos los niños que roncan padecen SAHS, y 
que solo entre un 10 y un 30%154  de ellos padecen este síndrome, como se 
desprende del estudio de Guilleminault y col.155  Sin embargo, muchos niños con 
hipertrofia adenoamigdalar importante no tienen enfermedad respiratoria durante 
el sueño, lo que parece indicar que la hipertrofia por sí sola no es suficiente para 
producir SAHS.152 
Las cifras de ronquido también se incrementan cuando existe además una 
obstrucción mecánica, así en un estudio realizado por Luna156  encontramos una 
prevalencia de ronquido patológico en edad pediátrica  del 41,1% y de ronquido 
habitual del 11,9% en población general ambas cifras aumentaban cuando existía 
una rinitis o asma bronquial concomitante. Por otra parte, la obstrucción nasal 
secundaria al aumento de tamaño adenoideo puede ocasionar  a largo plazo 
cambios en las estructuras craneofaciales, lo que podría predisponer a la 
aparición de un TRS.  
Por otro lado, en un estudio realizado Arens y col.157  con cefalometría 
demostró que los niños con TRS tienen adenoides y amígdalas de mayor tamaño 
que los controles sanos. En el mismo estudio, el grupo de niños roncadores con 
SAHS mayores de 5 años mostraban alteraciones craneofaciales más marcadas 
(retrusión mandibular) que los niños de menor edad. Esto sugería a los autores 
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que posiblemente la hipertrofia adenoidea lograba producir ciertos cambios en la 
estructura ósea  y que a su vez,  aumentaba el riesgo de padecer en el tiempo un 
TRS.  
El trabajo de Shintani y col.158 comunicó una serie de anomalías 
craneofaciales en el grupo de niños con TRS (trastornos respiratorios del sueño), 
presentaban  micro o retrognatia, rotación posterior de la mandíbula e hipertrofia 
adenoamigdalar. El examen ortodóncico de estos pacientes puso de manifiesto la 
existencia además de ciertas anomalías como: mordida cruzada posterior, 
mordida anterior abierta e incompetencia labial.  
A menudo, estos cambios de las estructuras faciales le dan al niño la 
apariencia  característica conocida como facies adenoidea: cara larga y estrecha, 
labio inferior corto, incisivos superiores prominentes, mandíbula retroposicionada, 
paladar ojival y respiración bucal. 
Además de las alteraciones morfológicas expuestas, se ha observado159 
que en los tejidos adenoideo y amigdalino de los niños con TRS se expresa un 
número mayor de receptores para los cisteil- leucotrienos (cis-LT) de tipo 1 y 226, 
que son unos factores presentes en los procesos inflamatorios. 
También se observó en adultos y en niños con SAHS la presencia de 
inflamación de la mucosa nasal y oro faríngea, detectándose además niveles más 
elevados de la proteína C reactiva en el suero y estableciendo una correlación 
entre su elevación y la gravedad de los TRS.  Como consecuencia de lo anterior y 
recientemente se han recomendado tratamientos antiinflamatorios en los niños 
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como alternativa a la adenoamigdalectomía, aunque por el momento la resección 
quirúrgica sigue siendo el tratamiento de elección en la mayoría de los casos.160 
Con bastante frecuencia, en los pacientes infantiles de SAHS puede existir 
por añadido un agrandamiento de las paredes faríngeas, de  la base de la lengua, 
de los pilares de la úvula o una hipertrofia amigdalar importante, secundaria a la 
hipertrofia del tejido linfoide. Son menos frecuentes las causas en la zona 
laríngea, donde la patología por malformación y tumoral es en la mayoría de las 
ocasiones la causa de la obliteración. 
Por todos estos motivos la fibrolaringoscopia es una técnica exploratoria 
muy necesaria de ser practicada en los niños en los que se sospecha la 
existencia de un SAHS para poder hacer un diagnóstico de certeza de la causa de 
la obstrucción y poder valorar la posibilidad de un tratamiento quirúrgico si fuese 
necesario. 
5.4.2. Factores anatomofuncionales. 
La zona donde se produce el cierre de las VAS ha sido estudiada por 
diferentes autores161,162  mediante técnicas de imagen como RMN (resonancia 
magnética nuclear) y por visualización directa como las técnicas endoscópicas.   
Según los experimentos realizados  por Isono163,164 mediante la 
introducción de sondas de medición de presión  se puede, por un lado predecir el 
éxito de la UPFP y por otro, confirmar  que en los pacientes con SAHS  las VAS 
son más estrechas y colapsables durante el sueño que en sujetos normales 
La investigación en modelos no humanos mediante estudios hechos con 
electromiografía que realizó Schotland y col.165 en animales nos revela que existe 
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un grado significativo de inflamación y  de fibrosis de la musculatura de las VAS 
como resultado de esta disfunción que se da en los individuos con SAHS. 
Una investigación llevada a cabo por Schwab y col.166,167  destaca que los 
individuos que roncan  tienen una anatomía y dimensiones similares a las de los 
apneicos que recibían tratamiento con CPAP, salvo en la hipofaringe, donde las 
dimensiones son paradójicamente mayores. En realidad, esto puede ser más bien 
una consecuencia que una causa, pues se ha constatado que al administrar 
durante cierto tiempo tratamiento con CPAP las alteraciones inflamatorias 
desparecían, normalizándose el calibre de las VAS. 
Pero sí hay evidencia de que existen anomalías anatómicas en la 
predisposición de padecer SAHS. Estos fenómenos han sido estudiados mediante 
técnicas de imagen con RNM, así los pacientes con SAHS tienen unas VAS más 
estrechas que los controles Leiter  y col.168 observaron también  que la morfología 
de la faringe en sujetos sanos es circular, sin embargo, en los sujetos SAHS el 
diámetro anteroposterior es menor que el trasversal y la faringe adquiere una 
forma ovalada o elíptica.  
La existencia de anomalías importantes craneofaciales asociadas a 
malformaciones graves que se dan en algunos síndromes (S. Pierre Robin, S. 
Crouzon, S. de Alpert)  son causantes del SAHS y son elementos primordiales en 
la patogenia de la enfermedad.169 
La visión multifactorial en opinión de Carrera y col.170   es que la mayoría de 
las ocasiones son diversos factores los que están implicados en la patogenia de la 
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enfermedad: anatómicos, neurológicos y musculares, sin que uno sólo de ellos 
sea causante de la misma, pero sí pueden interactuar y generar la patología. 
5.4.3.  Obesidad. 
La obesidad definida como índice de masa corporal (IMC)>30 kg/m2 junto 
con la edad son los dos factores que más predisponen a padecer un síndrome de 
apnea del sueño.  
Sin embargo, no se han evidenciado cambios en la anatomía de las VAS 
en pacientes de edad avanzada. Por el contrario, en la obesidad sí se producen 
cambios  por acúmulo de grasa a nivel de la faringe. Esto ha sido estudiado por 
diferentes autores y mediante metodologías diferentes.171-173 
Otro parámetro como la circunferencia del cuello está relacionado con la 
posibilidad y gravedad del SAHS, como demuestran los estudios antropométricos 
que miden el diámetro del cuello; la grasa acumulada en la zona cervical favorece 
la colapsabilidad de las VAS.174  Esta relación entre acúmulo de grasa y anatomía 
o estrechez a nivel faríngeo quedó demostrada también con el estudio de Shelton 
y col.175 
Se ha comprobado que la pérdida de peso de un 15% produce una 
reducción del IAH casi a la mitad, por lo que habría que considerarlo como 
primera medida para el tratamiento del SAHS.176 
A pesar de toda la investigación177   que avalan esta relación entre obesidad 
y SAHS, los mecanismos etiopatogénicos íntimos no están del todo aclarados y la 
corrección de otros factores favorecedores no es  tenida en cuenta. 
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5.4.4. Posición durante el sueño. 
Los músculos de la mandíbula, como el resto de la musculatura esquelética 
durante el sueño, pierden su tonicidad y se produce una separación entre ambas 
arcadas dentarias. Si la posición del sujeto es el decúbito supino, la boca puede 
quedar entreabierta y la mandíbula ligeramente retroposicionada con lo que 
disminuye el calibre de las VAS, favoreciendo el ronquido y en ciertos casos la 
apnea. 
La investigación llevada a cabo por Martin y col.178  analiza una serie de 
individuos con SAHS, todos los parámetros estudiados como el IAH, la 
desaturación de oxígeno y la cantidad de arousal mejoraban significativamente 
con el cambio postural. 
Los estudios de cefalometría realizados por Yildirim y col.179  demuestran 
los cambios anteroposteriores de las VAS que se producen en posición supina y 
en bipedestación, constatando que no se modifican por la flexión del cuello, y por 
tanto se deben exclusivamente a la posición de la mandíbula. Hay que tener en 
cuenta la validez del estudio, pues se realizó en pacientes despiertos. 
Nos parece muy interesante, desde el punto de vista práctico, el trabajo 
llevado a cabo por Cartwright y col.180  donde estudian las mejorías que se 
producen en dos grupos de pacientes: con obesidad y sin obesidad, a los que se 
registran los parámetros en postura de decúbito supino y decúbito lateral, 
llegando al resultado de que la postura lateral sí produce cierta mejora en el grupo 
de pacientes no obesos, mientras que los obesos no se beneficiaban de esta 
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terapia postural. Una vez más confirmamos cómo la obesidad es un factor 
agravante y añadido a los pacientes con apnea del sueño.  
Otros autores como Neil y col.181 concluyen que la posición sentada y 
lateral disminuye la colapsabilidad de la vía aérea. En un estudio hecho en 
pacientes con SAHS que usaban CPAP, comprobaron que necesitaban menos 
presión positiva de aire para llegar al efecto terapéutico deseado. 
5.4.5. Factores genéticos. 
Los trabajos de investigación publicados sobre factores genéticos en 
relación con el SAHS182 han utilizado la medición de proteínas que son 
genéticamente dependientes en estos individuos, como es el factor nuclear KB 
(TN-α) de genes, siendo su aparición más frecuentes en pacientes con SAHS, lo 
que explicaría la existencia de este marcador inflamatorio y el posterior desarrollo 
de enfermedad cardiovascular influenciado por la carga genética. 
El descubrimiento de diferentes genes en relación con el hecho de padecer 
apnea del sueño revela que existe un perfil genético y que además se asocia con 
el mismo perfil de los individuos obesos, aunque todavía queda lejos el disponer 
de un mapa genómico de la enfermedad pues posiblemente son varios los 
mecanismos implicados en el proceso.183 Y por supuesto, todas aquellas 
alteraciones genéticas que conllevan alteraciones craneofaciales importantes con 
disminución del espacio tridimensional de las VAS producen apnea del sueño, 





5.4.6. Factores musculares locales. 
La generación de obstrucción a nivel de las VAS depende del equilibrio y 
sincronización entre músculos dilatadores, músculos constrictores y el equilibrio 
de presiones. El papel del tono muscular en la patogénesis de la apnea del sueño 
es fundamental y ha sido estudiado en modelos experimentales animales por 
distintos autores.185,186 
La vinculación entre la resistencia al flujo aéreo de las VAS y la actividad 
del músculo genihioideo  se ha establecido por la investigación de Wiegand y 
col.187  mediante la medición de presiones y la actividad electromiográfica de dicho 
músculo cuyo papel en la génesis de la apnea es también de crucial importancia 
al mantener la lengua en la posición adecuada. 
Otro músculo dilatador de las VAS es el tensor del velo del paladar, cuya 
actividad electromiográfica disminuye durante el sueño y aumenta en estado de 
vigilia y en la fase REM del sueño.188  El tamaño de la úvula se ha descrito como 
un factor predisponente, posiblemente por los mecanismos de desregulación 
muscular que existen cuando se padece un SAHS.189 
Se ha puesto de manifiesto mediante estudios de presión y cateterismo 
endoscópico 163,164  que las VAS son más colapsables y además sufren edema y 
fibrosis en pacientes con SAHS. Sin embargo, y tras el tratamiento con CPAP, la 
sección de las VAS aumenta y el edema desaparece, lo que podría indicar que 





6. SINTOMATOLOGÍA, CLÍNICA  Y DIAGNOSTICO DEL SAHS. 
6.1. Introducción. 
La sintomatología clínica de SAHS se manifiesta en dos vertientes: en 
primer lugar, los eventos obstructivos (apneas e hipoapneas) que desaturan la 
hemoglobina en sangre (hipoxia) y que conlleva la aparición de complicaciones 
cardiovasculares (hipertensión, infarto), y en segundo lugar, las alteraciones del 
ciclo normal del sueño, que produce hipersomnolencia y disfunción 
neurocognitiva, con sus respectivas consecuencias: accidentes de tráfico y 
laborales,  así como la alteración de la calidad de vida de los pacientes. 
En general, podemos hablar de síntomas principales del SAHS, como: 
ronquido, hipersomnolencia y apneas evidenciadas y de síntomas secundarios o 
asociados que puede acompañar o no a las manifestaciones clínicas principales: 
nicturia, reflujo gastroesofágico, cefalea, entre otros. 
La existencia de todos o algunos de  los síntomas principales no siempre 
se dan en los pacientes de SAHS. Por ejemplo, hay pacientes con apnea del 
sueño que no revelan la hipersomnolencia diurna de una forma clara.112,122  Por el 
contrario, existen pacientes con ronquido simple e hipersomnolencia de otra 
causa y no padecen apnea del sueño. 
Los síntomas pueden aparecer durante la vigilia, hablamos entonces de 
síntomas diurnos, o bien durante el sueño refiriéndonos en este caso a los 
síntomas nocturnos.  
 











Hipersomnolencia diurna excesiva 
Apneas evidenciadas 
Sensación de cansancio crónico 
Episodios de asfixia 







Nicturia en adultos enuresis en niños 
Dificultades de concentración 
Pesadillas 
Pérdida de memoria  
Sueños agitados 






Denominamos “preguntas claves” de la historia clínica a aquellas que 
deben acompañar a una anamnesis detallada, donde queramos descartar si 
existe un trastorno del sueño o no y serían: ¿Usted ronca?, ¿Se nota cansado o 
adormilado en algún momento del día?, ¿Se ha despertado alguna vez en la 
noche con la sensación de asfixia o taquicardia? 
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Estas tres preguntas deber de hacerse en la historia clínica por parte del 
médico  y por parte del odontoestomatólogo para confirmar la sospecha de que se 
padece un trastorno obstructivo respiratorio del sueño. 
 
6.2. Ronquido. 
Podemos decir que es el síntoma más prevalente en pacientes de SAHS 
pero no es específico, ya que como hemos visto puede haber ronquido sin 
enfermedad. 
El ronquido se produce por el cambio de régimen de flujo laminar a 
turbulento al pasar por la zona de estrechamiento de las VAS durante la 
inspiración como consecuencia del cambio de presión. 
Según el estudio de Davey y col.190 el ronquido afecta al 45% de la 
población con una proporción mayor en los varones de 2.3/1 con respecto a las 
mujeres, siendo el ronquido menos frecuente en individuos jóvenes: solo el 3% de 
los individuos roncadores tenían menos de 20 años. 
La cifras reportadas sobre la prevalencia del ronquido en pacientes adultos 
según Kara y col.191  es de 29,5% en varones y de 8.9% en mujeres, y menciona 
la obesidad y la edad como factores que aumentan estos porcentajes. 
Existen muchas definiciones del ronquido. Algunas definiciones, como 
afirman Koskenvuo y col.192, lo describen como: "un sonido inspiratorio producido 
durante el sueño por la vibración de diferentes partes de las vías aéreas 
superiores”, lo  definen como: “el sonido producido por la vibración del paladar 
blando contra la pared faríngea posterior”. 
La Asociación Americana de Alteraciones del Sueño3  define el ronquido 
simple como: “una respiración con sonido grave de las VAS, sin apnea ni 
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hipoventilación, causada por vibración de los tejidos faríngeos”,  haciendo una 
distinción en: ronquido leve, moderado y grave. 
Una definición más precisa del ronquido fuerte es la de: un ruido grave con 
una intensidad de más de 60 dB, ronquido fuerte y que puede enmascarar un 
síndrome obstructivo y evolucionará a más con el tiempo.106,193  
La zona de  localización del ronquido es más amplia que la de la zona de 
obstrucción. El lugar más frecuente es la zona del paladar y de la faringe, menos 
frecuente es la zona de la rinofaringe, y cuando existe es por la presencia de una 
obstrucción  mecánica como una hipertrofia de cornetes, un pólipo o un tumor.194 
La zona que ocupa el paladar blando, junto con los pilares faríngeos, puede 
vibrar en la misma zona del dorso de la lengua. Con menor frecuencia, la zona de 
epiglotis junto con la pared posterior de la hipofaringe puede también verse 
implicada en la génesis del ronquido. 
Si el ruido se produce a nivel  laríngeo, o sea glótico o subglótico, se le 
denomina estridor laríngeo que obedece a otro tipo de causas. 
Hemos de resaltar que nos parece  bastante interesante la distinción de 
Lugaresi 107,195   entre el ronquido cíclico,  ronquido  primario o no patológico y un 
ronquido patológico que describe como de “vaivén” con unas pausas intermitentes 
(apneas) y que si puede estar relacionado con un SAHS. 
El concepto de “roncopatía crónica” fue acuñado por Chouard y col.196   y 
engloba todas las patologías respiratorias obstructivas del sueño donde hay una 
obstrucción de las VAS que genera ronquido. Lo interesante de este término es 
que considera desde el ronquido simple, el SARVAS y el SAHS la misma entidad 
patológica solo que en un grado evolutivo de mayor gravedad.  
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Sin embargo, no existe la certeza de que un roncador simple evolucione 
hacia un SAHS, aunque si es posible que todos los enfermos de SAHS en un 
momento de su vida fueran roncadores simples. 
 
6.3. Excesiva somnolencia diurna (ESD) o hipersomnolencia. 
El síntoma diurno más importante es la excesiva somnolencia diurna 
(ESD). Es un síntoma difícil de cuantificar. Hemos de distinguir la verdadera 
hipersomnolencia diurna de aquella que se da en circunstancias no patológicas, 
como son: el embarazo, la edad avanzada, o la marea postprandial debido al 
aumento de iones alcalinos en sangre después de una comida copiosa o tras la 
ingesta de alcohol. 
Existen diferentes test para evaluar la ESD. Uno de los test más populares, 
pero quizás el menos exacto, es el test de Epworth, que consiste en realizar ocho 
preguntas donde el paciente evalúa desde 0-3 y se suma el total de puntos. Si el 
resultado es de menos de 6 puntos es normal, entre 6-8 debe consultar y si es de 
más de 8 hay una hipersomnolencia  importante (ver Anexo 1). 
Otros test más completos son utilizados para valorar la hipersomnolencia 
como: el test de latencia múltiple de sueño (TLMS).197-199  Es considerado el más 
completo y fiable de este tipo de valoraciones. Su fundamento es medir el tiempo 
en que el paciente tarda en quedarse dormido cuando está en una situación que 
favorece el sueño. 
Hay que considerar que para que tenga validez debe haberse comparado 
previamente con una polisomnografía donde midamos el tiempo real de sueño 
acompañado de un registro de las horas de sueño que ha tenido el paciente, hora 
a la que se acuesta y se levanta; así también conocer si ha dormido la siesta o no. 
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Debe hacerse en unas condiciones especiales de luz y ruido por un técnico 
especializado en la realización de la prueba. 
Otro test que se emplea para cuantificar la hipersomnolencia es: el test de 
la vigilancia motora (PTV). Mide el tiempo de reacción del sujeto en respuesta a 
un estímulo visual y evalúa la capacidad para mantener la atención, la cual se ve 
afectada por la hipersomnolencia. 
Existen muchos más test para medir la somnolencia como son: el test de 
mantenimiento de la vigilancia (TMV).200  Es una variación del PTV solo que al 
revés. Se le pide que se mantenga despierto. O el test de Osler 201  en el que se 
somete al sujeto a  estímulos luminosos a los que el paciente reacciona pulsando 
un botón. Si transcurre un cierto tiempo sin reaccionar es que se ha quedado 
dormido. 
El diagnóstico diferencial de la hipersomnolencia diurna hay que 
establecerlo con una amplia serie de procesos como son: la hipersomnolencia 
diurna debida a un sueño de mala calidad o escaso, o la debida a una mala 
higiene del sueño 202,203  , cambio de horarios, vuelos transmeridianos (sobre todo 
hacia el este donde se acortan las horas del día hacia la ida); la toma de ciertos 
fármacos como los antihistamínicos, benzodiacepinas o cualquier sustancia o 
tóxico que pueda deprimir el centro respiratorio o el SNC.204 
Otros tipos de somnolencia  están ligadas con trastornos del sueño como la 
narcolepsia, la hipersomnias recurrentes, el s. de piernas inquietas, o las 
alteraciones del sueño REM, entre otros. Muchos de estos trastornos del sueño  
le corresponden  al neurólogo su diagnóstico y tratamiento correspondiente. 
 La hipersomnolencia debida a TRS es relativamente frecuente, aunque 
cada paciente puede percibirlo de forma diferente y es debida a la interrupción del 
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ciclo normal de sueño, debido a los constantes microdespertares que tienen lugar, 
como consecuencia de los fenómenos obstructivos. 
Los síntomas principales nocturnos del SAHS son: los ronquidos y las 
pausas respiratorias que son evidenciadas por el compañero/a de habitación. Se 
acompañan a veces de movimientos de todo el cuerpo para intentar desbloquear 
la apnea, sobre todo de los músculos respiratorios ERAM  (esfuerzos musculares 
respiratorios). 
Por lo tanto, ni el ronquido ni la hipersomnolencia son exclusivos del SAHS 
pero sí nos ponen sobre la pista de un posible TRS. 
Como siempre la historia clínica al detalle nos será de gran ayuda para 
establecer un diagnóstico de sospecha o diferenciador. Preguntaremos por: 
hábitos de sueño, trastornos del estado del ánimo, ingesta de drogas (alcohol, 
barbitúricos, cocaína, cannabis, entre otros), y por otros trastornos del sueño que 
producen hipersomnolencia como el síndrome de piernas inquietas.205 En 
conclusión, ante un paciente con ronquido intenso, hipersomnolencia diurna y 
pausas respiratorias deberíamos sospechar de la existencia de un SAHS y por 
tanto realizar una prueba de sueño complementaria para hacer un diagnóstico 
más preciso. 
Cuando además persiste una enfermedad asociada como la hipertensión 
arterial, antecedentes de accidente cerebrovascular, y algunos factores 
agravantes como la edad o la obesidad debemos ponernos sobre aviso de la 






6.4. Sintomatología secundaria que puede acompañar al SAHS. 
El ronquido como síntoma principal del SAHS suele generalmente pasar 
desapercibido para el  paciente, no así para el acompañante que no puede dormir 
debido al molesto ruido ocasionado. Por eso en muchas ocasiones es el 
acompañante de habitación el que induce al paciente a ir al médico para recibir 
tratamiento. 
Cuando se produce una obstrucción brusca de la vía aérea, el paciente 
puede despertarse con una sensación de ahogo y taquicardia, acompañada en 
algunas ocasiones de sudoración.206  Otras veces, y debido al gran aumento de la 
presión abdominal que se produce por el esfuerzo muscular para vencer la apnea, 
se produce reflujo gastroesofágico, que algunas veces produce inflamación en la 
garganta a causa del ácido del estómago en contacto con la mucosa 
faríngea207,208  con la aparición de disfagia.  
Otro síntoma asociado es la nicturia o necesidad de orinar durante la noche 
debido a un aumento de flujo urinario durante el sueño y que en algunas 
ocasiones puede ser achacado a problemas de próstata, según las 
investigaciones realizadas.209 Esta alteración es debida, en parte, a alteraciones 
hormonales como el aumento de catecolaminas y del péptido natri urético atrial 210  
en sujetos con SAHS, que producen un aumento del líquido eliminado y de los 
iones de sodio y cloro en la orina. 
La cefalea matutina es un síntoma relativamente frecuente en pacientes 
con SAHS o en mujeres. Se sospecha que es debido a una vasodilatación 
cerebral secundaria a la hipoxia. Es un síntoma que desaparece con bastante 
facilidad al ser instaurado el tratamiento oportuno.211 
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La disfunción eréctil es más frecuente en pacientes con SAHS sobre todo 
en los de grado severo. Aunque el mecanismo no está suficientemente aclarado 
cuando recibieron CPAP la disfunción disminuyó en un 33% de los sujetos.212 
Las alteraciones en el ámbito cognitivo de los enfermos de SAHS son 
evidentes a diferentes niveles: como la disminución de la capacidad de 
concentración y de memoria, que a veces se asocian a un cuadro depresivo 
secundario y tratado sólo  en ocasiones con psicofármacos. Simplemente la 
fragmentación y la falta de un sueño reparador inducen a la aparición de esta 
patología tan invalidante.71-74 
 
6.5. Exploración física y pruebas complementarias. 
El examen inicial de un paciente con sospecha de tener un SAHS debe 
comenzar por una exploración física. En primer lugar, conocer la talla y el peso, 
registrando además el diámetro cervical, la circunferencia abdominal, así como 
tener un conocimiento en el que se encuentran las VAS.3 
El diagnóstico de SAHS puede corresponder a diferentes especialistas 
aunque el paciente normalmente recurre a su médico de atención primaria 
quejándose de la hipersomnolencia diurna o de la existencia de intenso ronquido 
que molesta al acompañante de habitación. 
La exploración de las VAS corresponde realizarla al otorrinolaringólogo, 
aunque el odontoestomatólogo debe explorar en busca de posibles anomalías en 
el territorio correspondiente a su competencia: un velo del paladar agrandado, la 
presencia de una macroglosia, la existencia de una retrognatia, un paladar 




6.6.  Exploración otorrino-laringológica (ORL). 
La exploración ORL es muy importante que sea realizada en todos los 
pacientes con SAHS, pues constituye el primer paso antes de indicar el 
tratamiento.   
En numerosas ocasiones la causa del SAHS es debida simplemente a un 
problema mecánico obstructivo, como es en el caso de los niños, donde el 
tratamiento quirúrgico  adenoidectomia o amigdalectomia es quizás el único 
tratamiento necesario y eficaz.152  Al practicar la exploración se hace necesario 
tener un control visual  y usar instrumentos como los endoscopios, que penetran 
en el interior de las VAS y poder realizar un diagnóstico de “visualización” de la 
existencia de un obstáculo mecánico. 
 Son numerosos los diferentes instrumentos endoscópicos disponibles para 
este fin. Así los endoscopios rígidos, debido a que la fuente de luz trabaja en línea 
recta, dan más calidad de imagen, sin embargo, los endoscopios flexibles son los 
más utilizados debido a que son menos molestos para el paciente cuando se 
realiza la endoscopia. 
La exploración debe comenzar en las fosas nasales para continuar a través 
de toda las VAS y llegar a visualizar hasta la zona laríngea (cuerdas vocales). Se 
practica con anestesia local tópica y no suele ser dolorosa, aunque algún paciente 
puede referir ligeras molestias o nauseas durante la exploración. 
A pesar de que se han hecho muchas clasificaciones para determinar el 
lugar exacto del colapso, ninguna de ellas es concluyente debido a que la 




En muchas ocasiones los pacientes con SAHS leves y moderados no 
presentan ninguna alteración de la anatomía de las VAS, simplemente la faringe 
es colapsable durante los movimientos inspiratorios durante el sueño. No por eso 
debemos descartar prácticas exploratorias en caso de que sospechemos una 
obstrucción mecánica.214 
Es importante resaltar que esta exploración física será de gran utilidad a la 
hora de prescribir un tratamiento adecuado, así la tolerancia o no de la CPAP o la 
adaptación de la aparatología intraoral dependerá del estado en que se 
encuentren la VAS y el aparato estomatognático, ya que la existencia de una 
obstrucción nasal o un estado desfavorable de la dentición puede hacer fracasar 
el tratamiento por falta de eficacia o tolerancia a estos dispositivos. 
 
6.7. Exploración por parte del odontoestomatólogo. 
Durante la exploración odontoestomatológica 215, en primer lugar debemos 
poner atención al aspecto de la cara. Así, si se trata de un niño debemos 
constatar si existe micrognatia y/o restrognatismo mandibular, el cual es la 
mayoría de las veces funcional por retroposición de la mandíbula y a veces está 
condicionado por un patrón respiración puramente bucal. 
Otra característica de estos pacientes es que la facies denota la falta de 
sueño, manifiestan un  aspecto de cansancio que en algunas ocasiones se hace 
muy evidente, además presentan alteraciones bucodentales como mal posición 
de los incisivos y falta de sellado labial. 
La exploración debe continuar hacia el interior de la cavidad bucal donde 
podemos ver con más detalle aspectos como el tamaño y estado de la lengua, del 
velo del paladar, de la úvula o de las amígdalas. 
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La situación en la que se encuentran los dientes, la mucosa bucal y el 
periodonto son importantes. Debemos hacer un odontograma completo en caso y 
registrar la existencia de procesos patológicos como: caries, procesos 
periapicales o   enfermedad periodontal.  Procuraremos mantener especial 
atención al número de dientes, su situación, paralelismo, y a la existencia de 
restauraciones defectuosas  que deban ser tratadas o la necesidad de prótesis 
dentales. 
La visualización y análisis del paladar duro y blando, la úvula, los pilares 
faríngeos y las amígdalas son importantes. Debido a que y de forma habitual un 
paciente roncador suele tener un paladar mucho más engrosado, que cae hacia la 
faringe y tapa en mayor o menor grado el istmo de las fauces. Fue Mallampati 216 
quién clasificó esta anomalía en diferentes grados (ver Figura 7). 
-Clase I: Puede verse paladar blando, fauces, úvula y pilares amigdalinos.  
-Clase II: Puede verse paladar blando, fauces y úvula parcialmente. La úvula 
contacta con base de lengua.  
-Clase III: Puede verse paladar blando y base de úvula. 
-Clase IV: Puede verse únicamente paladar duro y el paladar blando no es visible.  
 
También podemos clasificar la obstrucción debida a la hipertrofia amigdalar  
desde I hasta IV como describe Friedman 217   en su artículo, donde evalúa estos 
aspectos para indicar o no la uvulofaringoplastia. 
Esta valoración de la VAS es además usada en anestesiología junto con la 
capacidad de extender el cuello y la apertura bucal para valorar la dificultad de 




























































Nos podemos encontrar, como hemos mencionado anteriormente, con una 
alteración morfológica importante, como puede ser una hipertrofia adenoidea en 
un niño o un paladar engrosado en un adulto y no padecer SAHS.  
Tampoco debe sorprendernos el caso contrario, es decir: pacientes sin 
obesidad y sin alteraciones cuantificables en el plano anatómico y tener SAHS. 
6.8.1. Telerradiografía (cefalometría). 
Distintos autores han determinado unos puntos para definir unos valores 
cefalométricos con los que determinar el grado de obstrucción de la vía 
respiratoria alta. En concreto, cabe destacar diferentes trabajos 218,219  que 
establecieron unos parámetros suficientemente contrastados para el estudio de 
las VAS en una población de individuos. 
Con una descripción razonada de puntos y planos cefalométricos se han 
sentado las bases de los actuales sistemas de evaluación de las VAS  por medio 
del análisis de la telerradiografía lateral de cráneo, y se han comparado  los 
valores obtenidos en pacientes con SAHS con los del resto de la población 
considerada no SAHS o normal.220-222 
La telerradiografía en la práctica es una prueba sencilla con escasa 
radiación y que muchos dentistas pueden realizar en sus consultas (Figura 8). La 
telerradiografía a la vez nos permite evaluar y cuantificar ciertos elementos  óseos 
y de tejidos blandos importantes que conforman  la morfología de las VAS, así 
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de un aparato que adelantase la mandíbula podría aumentar el tamaño del lumen 
de las VAS. 
La búsqueda de un factor predictivo relacionando datos antropométricos y 
cefalométricos es el fin de las investigaciones realizadas por autores como 
Prackchartan y col.218, con objeto de identificar a pacientes potencialmente con 
SAHS.  Samman y col.219  deciden estudiar un grupo determinado de población  
normal para saber los valores cefalométricos de las VAS como referencias de la 
normalidad. Esto puede ser útil si se compara con los valores de pacientes con 
SAHS de la misma población de referencia. 
Algunos de los parámetros más frecuentemente empleados en el análisis 
cefalométrico de las VAS por los autores son los siguientes (Figura 9). 
AH: Punto hioideo anterior, es el punto más anterior y superior del cuerpo del 
hueso hioides y representa la parte inferior de la lengua. 
ANS: Espina nasal anterior, CV: vértebra cervical la línea de superposición que 
une la superficie anterior de la segunda y tercera vértebra cervical. 
FH: Plano de Frankfurt, que une la órbita con el porion. 
Ge: Tubérculo geniano, es el punto situado en la parte más posterior de la sínfisis. 
H: El punto más superior de la lengua en relación con la línea VT (velécula-punta 
de la lengua) 
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Sin embargo, y en otros trabajos de investigación 215,222,291, coinciden en 
encontrar en pacientes con SAHS ciertos valores alterados, como: una 
disminución del tamaño de la mandíbula, una retroposición o una rotación anti-
horaria de la mandíbula, elongación del paladar duro, una mordida abierta anterior 
y baja posición el hueso hioides. 
Para Villafranca y col.223 la cefalometría constituye un método sencillo, 
reproducible y de bajo coste que permite evaluar las dimensiones de las VAS en 
el plano anteroposterior. Utilizan una gran variedad de puntos cefalométricos para 
medir la morfología de esta zona anatómica aunque con las limitaciones propias 
de la técnica. 
En otras técnicas tridimensionales, como la (TAC) 224 tomografía axial 
computarizada (Figura 10)  o  la  (RMN)  resonancia magnética nuclear se 
visualizan mejor las partes blandas. Estas técnicas de imagen nos permiten 
realizar mediciones del grado de colapso de la vía respiratoria de forma 
volumétrica, pudiendo visualizar alteraciones morfológicas como desviaciones del 
tabique nasal, alteraciones de los cornetes, hipertrofias adenoideas, el tamaño de 
la lengua o medir simplemente la sección de las VAS en un nivel de obstrucción, 
normalmente en la palatofaringe o en la glosofarínge. 
También es posible medir los parámetros cefalométricos y las secciones de 
las VAS en diferentes niveles sin AIO y con AIO para evaluar los cambios que se 
producen, aunque no son del todo reales pues el paciente normalmente está de 
pie  y despierto, por lo que el tamaño y el tono de las VAS correspondería con una 




Figura 10. Randerización de sección y volumen de las VAS mediante TAC de 
haz cónico (i-CAT). 
6.8.2. Diagnóstico poligráfico. 
Los estudios de prevalencia del SAHS 20,22,23,25  revelan que tan solo el 
10% de los pacientes están diagnosticados, por lo tanto, lo que vemos en clínica 
es sólo “la punta del iceberg” de una importante patología oculta. 
Por tanto, sería fundamental analizar cuáles son los motivos de que exista 
este porcentaje  tan bajo de enfermos diagnosticados. Esto obedece a dos causas 
primordiales: en primer lugar, la falta de diagnóstico de sospecha y en segundo 
lugar, a la dificultad de acceso de los enfermos a una prueba diagnóstica 
concluyente (registro poligráfico).225 
El diagnóstico de sospecha de un paciente de SAHS se hace 
fundamentalmente por la historia clínica donde se pueden reflejar varios de los 
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síntomas principales: ronquido intenso, excesiva hipersomnolencia diurna y 
apneas evidenciadas. 
La existencia de enfermedades asociadas o factores de riesgo como 
hipertensión y obesidad deben alertarnos, en este sentido, de la presencia de 
trastornos respiratorios obstructivos del sueño. A veces pueden aparecer 
aisladamente en la historia clínica síntomas menos frecuentes como la nicturia, el 
cansancio o el reflujo gastroesofágico. 
El registro poligráfico amplio de distintas variables neurofisiológicas, 
respiratorias y cardiocirculatorias durante el sueño confirman con certeza la 
existencia de un SAHS, a la vez que podemos obtener una información adicional 
muy útil para un posterior tratamiento o evaluar la respuesta al tratamiento que se 
produce en el enfermo de SAHS. 
6.8.2. a.  Polisomnografía (PSG). 
La polisomnografía (PSG) es el registro más completo para el diagnóstico 
de certeza del SAHS. Es la polisomnografía nocturna la que se realiza 
normalmente en un centro hospitalario o especializado debido a que requiere una 
aparatología más sofisticada y de un personal entrenado y cualificado para 
realizar e interpretar los resultados de esta prueba diagnóstica.225,226 
El análisis y registro completo de las fases del sueño se realiza mediante 
varios procedimientos neurofisiológicos que forman parte de la PSG, como son: el 
electroencefalograma (EEG), el electromiograma (EMG) y el electrooculograma 
(EOG) que registran parámetros electrofisiológicos.  
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Aparte se recogen otros  parámetros no neurofisiológicos,  cardiovaculares 
y neuromusculares tales como: la frecuencia cardiaca, el registro 
electrocardiográfico (ECG), el ritmo respiratorio y los movimientos 
toracoabdominales, entre otros (Figura 11). 
El sueño es una función vital para la mayoría de los seres vivientes 227  y en 
el ser humano va a condicionar aspectos físicos y psíquicos de la salud y calidad 
de vida del sujeto. 
El sueño representa el mecanismo por el cual se regulan funciones 
psíquicas tan importantes como: la memoria, el aprendizaje, la capacidad de 
reacción y, por otro lado, funciones neuroendocrinas, inmunológicas metabólicas 
y cardiovasculares. 
Todos estos elementos han sido estudiados aunque existen todavía 
muchos aspectos donde los mecanismos fisiopatológicos últimos no están del 
todo aclarados. Como fuente de investigación el estudio del sueño ocupa en la 
actualidad gran parte del tiempo de diferentes ramas de la ciencia. 
El sueño está formado por ciclos de sueño de ondas largas y ondas cortas 
(ambas conforman el denominado sueño NREM) y el sueño paradójico o sueño 
REM registrado por ondas muy parecidas a las que se dan en la vigilia. 
 Los ciclos de sueño comprenden fases NREM y REM.  Se alternan entre sí 
y duran unos 90 minutos. En una noche pueden darse de 4 a seis 6 de estos 
ciclos completos de sueño. 
En la fase de sueño NREM se distinguen cuatro etapas: 
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Etapa 1: Adormecimiento: es un estado de somnolencia que dura unos diez 
minutos. El EEG muestra una cierta actividad de onda theta (3,5-7,5 Hz). Es la 
transición entre la vigilia y el sueño. Se pueden dar alucinaciones tanto en la 
entrada como en la salida de esta fase. Representa el 5% del tiempo total del 
sueño. 
Etapa 2: Sueño ligero: Baja la frecuencia del ritmo cardíaco y respiratorio. 
Aparecen ondas theta, husos del sueño y complejos K. Es el 50% del tiempo total 
del sueño. 
Sueño profundo (Etapa 3 y Etapa 4) 
Etapa 3: Fase de transición: hacia el sueño profundo. Dura pocos entre 2-3 
minutos aproximadamente. 
Etapa 4: Fase de sueño lento: en esta fase las ondas delta son amplias y lentas 
así como el ritmo respiratorio. Dura unos 20 minutos. No suelen producirse 
sueños (20% del tiempo total del sueño). Se cree que ésta es la fase en que se 
produce el sueño reparador. 
Fase REM: hay una gran actividad cerebral similar a la vigilia. Se producen unos 
movimientos rápidos de los músculos oculares. Es cuando soñamos, es  el 25 % 
del total del sueño. 
El registro de la actividad electroencefalográfica durante el sueño se realiza 
mediante unos electrodos que se colocan en la cabeza, e incluye como mínimo 
dos localizaciones (las centrales derecha e izquierda: C3-C4. Pero para tener un 




Para reconocer todas las fases del sueño es necesario registrarlos 
movimientos oculares con el electroculograma (EOG) y además la actividad de 
algún músculo como el del mentón  mediante electromiograma (EMG). 
 
Figura 11. Registro de PSG. 
El criterio de nivel de diagnóstico para el SAHS que determinó la (ASDA) 
en 1992 sigue todavía vigente en cuanto a la clasificación según el número de 
variables registradas.2 
Que va desde: 
I. La (PSG) vigilada en laboratorio del sueño.  
II. La (PSG) no vigilada en centro hospitalario o en domicilio.  
III.  Sistemas portátiles y poligrafía respiratoria, no vigilados que evalúen un 
mínimo de 4 canales (flujo respiratorio, esfuerzos respiratorios, pulsioxímetro y 
posición corporal). 
IV. Los aparatos  simplificados de registro contínuo de uno o dos 
parámetros (flujo respiratorio solo o acompañado de pulsioxímetro). Según esto, 
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los niveles I y II corresponderían a la PSG y los niveles III y IV a las poligrafías 
cardiorespiratorias (PCR). 
 
6.8.2. b. La poligrafía cardiorespiratoria (PCR). 
Fue propuesta en 1974 Holland y col 228 como un estudio suficiente para el 
estudio de cribado del SAHS. Hoy en día, es considerada como la prueba 
alternativa cuando no se puede usar las PSG y ha sido ampliamente  validada por 
la SEPAR4 como procedimiento diagnóstico del SAHS y por la ASDA2 
anteriormente. 
En un estudio realizado en 1992 por Douglas y col.229  donde analizaron 
200 pacientes sospechosos de SAHS mediante PSG pusieron de manifiesto que 
la eliminación de los canales neurofisiológicos no modificaba el resultado del 
diagnóstico de SAHS. 
 Los parámetros que se registran en una PCR son: flujo respiratorio, 
saturación de oxígeno, frecuencia cardíaca y esfuerzo respiratorio mediante 
sensores toracoabdominales de presión y en algunos casos la posición (decúbito 
supino prono o lateral) mediante sensores de postura. En la Figura 12 se muestra 
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En la actualidad existen aparatos de PCR y PSG modernos con la 
posibilidad de enviar los datos al hospital en tiempo real para ser interpretados, o 
bien ser grabados en un sistema de memoria (tarjeta) para después ser 
analizados. 
Se calcula que entre el 10-15% de las pruebas realizadas en domicilio 
deberían ser repetidas por la existencia de datos insuficientes o la sospecha de 
falsos negativos.225 
Los estudios domiciliarios tienen el inconveniente de que deben ser 
validados con respecto a su eficacia en el diagnóstico. Para ello se llevó a cabo 
un estudio de meta-análisis donde se comprobó que dependía de lo que se 
pretendía diagnosticar y del tipo de paciente al que iba dirigido. Su eficacia se 
situaba entre el 30-33% y el 100%.230  En conclusión, a todos los pacientes 
sospechosos de SAHS  se les debe realizar una poligrafía cardiorespiratoria 
(PCR). Si el resultado es negativo y existen sospechas o factores de riesgo como 
la presencia de comorbilidad (accidentes cardiovasculares, hipertensión, 
obesidad) debería realizarse una (PSG). 
El futuro del diagnóstico del SAHS estará encaminado a obtener sistemas 
sencillos de diagnóstico tipo monocanal de bajo coste, que incluiría el registro de 
un solo canal como: el flujo respiratorio, la onda arterial o la oximetría. Todos 
estos sistemas simplificados están pendientes de ser mejor validadas.231,232  La 
Figura 13 muestra el aparato Apnea LinkR 233,234  que realiza el registro domiciliario 
de cuatro parámetros (flujo respiratorio, ronquido, pulso y oximetría) y su 
correspondiente gráfica.  El registrador  Apnea LinkR está conectado a una cánula 
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vez, disminuir o hacer desaparecer los signos y síntomas  que genera la 
patología, como son: la hipersomnolencia, reducir el número de eventos 
obstructivos y mejorar la saturación de hemoglobina. De este modo, se evitarían 
las consecuencias negativas del SAHS, tales como: las complicaciones 
sistémicas (hipertensión, accidentes cerebrovasculares) y la mortalidad 
(siniestralidad). 
 Debido a que el SAHS es una enfermedad de origen multifactorial, el 
enfoque de un tratamiento etiológico que incida sobre las posibles causas debe 
hacerse bajo una amplia visión médica multidisciplinar. 
 
7.1. Medidas generales. 
Las medidas terapéuticas generales son las primeras que se deben 
implantar en el tratamiento del SAHS.  Son acciones complementarias al resto del 
tratamiento pero son igual de importantes y otras veces son las únicas 
necesarias. 
7.1.1. Higiene del sueño.  
Se debe instruir al paciente a que establezca un protocolo de higiene de 
sueño, que consistirá en establecer un horario regular del ciclo sueño-vigilia. La 
causa más  frecuente de somnolencia es el establecimiento de horarios de sueño 
irregulares o de un número de horas inapropiadas, como superar las dos horas de 
falta de sueño en un ámbito laboral normal.235,236 
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En definitiva la falta de sueño produce una alteración del tono muscular en 
general y sobre todo del músculo geniogloso. Como consecuencia se produce 
una mayor facilidad para que se produzcan los eventos obstructivos. Se trata 
pues de un ciclo vicioso de falta de sueño, apnea e hipersomnolencia que se 
retroalimenta de forma inadvertida.237,238  La influencia de factores ambientales 
como la luz, la temperatura o la presencia de ruidos alteraran el ciclo normal del 
sueño. El individuo debe procurar dormir en un entorno con temperatura 
adecuada, nivel de luz apropiado y evitar la captación de ruidos del entorno.227 
7.1.2. Control de peso. 
Los numerosos estudios 9,10,171,177,183,209   que relacionan la obesidad y la 
presencia de SAHS no son concluyentes en la relación causa-efecto o viceversa, 
pero sí está demostrado que la presencia de obesidad es un factor favorecedor 
del SAHS y además la reducción de peso ayuda a mejorar en numerosas 
situaciones la gravedad de la enfermedad. La presencia de obesidad no explicaría 
por si sola la existencia de un SAHS. 
Una reducción del 5-10% del peso en pacientes obesos con SAHS 
consigue reducir el número total de apnea. El problema es que la pérdida de peso 
a veces no es suficiente o no permanece en el tiempo debido a la dificultad de 
modificar el estilo de vida y los hábitos alimenticios de los pacientes,  por lo que  a 
veces se hace necesario otro tipo de tratamiento adicional.239 
La realidad es que según los estudios de Tomás y col.240   solo el 11% de 
los pacientes de SAHS consiguen una reducción del peso del 10% de forma 
estable durante al menos dos años. 
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Otra circunstancia a tener en cuenta es que la obesidad por sí misma, sin 
la existencia de SAHS, puede producir hipersomnolencia. Se demuestra en los 
estudios de Vgonzas col.  y  Alexandros col.241,242 ,  seguramente por una serie de 
mecanismos aún no del todo aclarados, donde los niveles de citoquinas y la 
resistencia a la insulina están aumentados como factores de estrés inflamatorio. 
La cirugía con reducción gástrica como tratamiento del SAHS debe ser 
propuesta solo a aquellos pacientes con obesidad mórbida, teniendo en cuenta 
las posibles complicaciones que sufren estos pacientes durante y después de la 
cirugía.243,244  Esta cirugía bariátrica puede tener un efecto beneficioso al principio, 
pero parece ser que no tan eficaz a largo plazo como advierte Pillar y col.245   en 
su estudio de seguimiento a largo plazo,  con una recurrencia del SAHS al cabo 
de varios años, donde la pérdida de peso se había mantenido, además de 
aparecer la recidiva en aquellos pacientes que volvieron a incrementar el peso. 
7.1.3. Otros factores (alcohol, tabaco, fármacos e hipotiroidismo). 
Otros muchos factores que se consideran agravantes y que deben eliminarse 
como parte del tratamiento son: el alcohol, el tabaco, ciertos fármacos y el 
hipotiroidismo. 
7.1.3. a. Tabaco. 
En efecto, el tabaco debe evitarse o al menos restringirse de los hábitos del 
paciente debido,  por un lado, al factor inflamatorio directo sobre las VAS y por 
otro,  por su acción obstructiva y de disminución de la capacidad ventilatoria del 
aparato respiratorio a nivel broncopulmonar. Por supuesto para que la 
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deshabituación del hábito tabáquico sea efectiva debe de ser instaurada por 
personal cualificado en programas diseñados para este fin.246 
7.1.3. b. Alcohol. 
 La ingesta de alcohol es un factor que favorece claramente la apnea del 
sueño. En primer lugar, al ser un depresor del SNC produce un menor tono 
muscular; y en segundo lugar, genera una disminución de la coordinación 
neuromuscular necesaria para mantener las VAS sin colapso. Cuando el individuo 
consume alcohol las apneas se hacen más intensas, numerosas y de mayor 
duración por lo que agrava un SAHS previo, además de producirse un aumento 
de la resistencia inspiratoria de las VAS.247,248  La ingesta  incluso moderada de 
alcohol induce un aumento de la resistencia de las VAS, favoreciendo el ronquido 
y la apnea. Muchos pacientes que no roncan sí lo hacen después de haber 
ingerido cierta cantidad de alcohol.249   Hay que informar a los pacientes de apnea 
que eviten la toma de alcohol, sobre todo en las horas precedentes al sueño y por 
supuesto a aquellos pacientes de alto riesgo con hipersomnolencia grave con 
riesgo de quedarse dormido al volante. La tríada alcohol, apnea y falta de sueño 
aumenta enormemente la posibilidad de tener un accidente.250 
7.1.3. c. Las benzodiacepinas y otros medicamentos. 
 Muchos fármacos depresores y sedantes del sistema nervioso central 
como las benzodiacepinas, los antihistamínicos, los barbitúricos y los opiáceos 
producen una inhibición del sistema respiratorio y relajación muscular, por lo que 
favorecen la aparición de eventos obstructivos respiratorios 251  o aumentan la 
gravedad de los ya existentes. 
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Las benzodiacepinas son los fármacos de uso más frecuente en pacientes 
con insomnio. En algunas ocasiones, los pacientes con apnea padecen un 
insomnio secundario debido a que no duermen bien como resultado de las 
numerosas paradas respiratorias y arousals, por lo que suelen tomar estos 
fármacos que inducen al sueño pero que empeoran la apnea como demuestra un 
estudio  de Guilleminault251  realizado sobre pacientes de edad avanzada, en el 
que se observa como las benzodiacepinas disminuyen la respuesta ventilatoria a 
la hipoxia, tanto dormido como en vigilia. 
Actualmente, han aparecido unos fármacos llamados no-benzodiacepinas o 
agonistas de los receptores GABA, como  (zolpiden, zaleplon, eszopiclone) que 
tienen el efecto de inducir el sueño sin los efectos secundarios propios de las 
benzodiacepinas como la relajación muscular, la alteración de la arquitectura del 
sueño o de crear dependencia. Todavía no existen estudios concluyentes sobre 
esto para poderse aplicar como tratamiento eficaz del SAHS.253 
7.1.3. d.  Hipotiroidismo. 
 El hipotiroidismo es una patología relativamente frecuente en la población 
general, afectando al 0,5%. Este porcentaje aumenta en mujeres a partir de la 
menopausia hasta llegar a un 16% en un grupo según un estudio realizado por 
Sawin.254   Si estudiamos el porcentaje de pacientes con SAHS que padecen 
hipotiroidismo comprobamos que es de un 5% , siendo una cifra superior al del 
resto de la población general. Aunque los mecanismos íntimos del papel de las 
hormonas tiroideas en el SAHS no están claros, sí se sabe que una vez 
instaurado el tratamiento hormonal, el IAH disminuye, aunque también se produce 
una mejora del IMC.255 
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En conclusión, ante un paciente con SAHS, sobre todo mujer y 
postmenopáusica, hay que pedir una analítica de la función tiroideas (TSH, T3 y 
T4) en plasma sanguíneo 256   para descartar esta alteración hormonal. 
7.1.4. Posición corporal.  
Es lógico pensar que la posición de decúbito supino favorece la 
retropropulsión de la mandíbula debido a la fuerza de la gravedad y tiende a 
favorecer la colapsabilidad de las VAS por estrechamiento, aumentando el 
ronquido y las apneas. 
La investigación llevada a cabo por McEvoy y col.257  demuestra una 
disminución del número de arousals en pacientes con SAHS cuando se compara 
la posición de decúbito supino con la sentada a 60 grados. En otro estudio llevado 
a cabo por Neil y col. 258  demuestra que la posición inclinada al 50% en pacientes 
con SAHS graves disminuye la presión necesaria de la CPAP para eliminar las 
apneas. Cuando los pacientes adoptan la  posición lateral  para dormir la mejora 
no es significativa. 
Las dimensiones de las VAS en un análisis no dinámico realizado por 
Pracharktam y col.259  en pacientes con ronquido y/o apnea y mediante el empleo 
de cefalometría,  pone de manifiesto una disminución del diámetro anteroposterior 
de la faringe en decúbito supino si se  comparaba con la posición de 
bipedestación. La investigación llevada a cabo por Cartwright y col.260  revela 
también que los procesos obstructivos respiratorios que acontecen tanto en las 
fases de  sueño REM como NREM se ven influenciados por la postura del 
individuo durante el sueño. 
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Por tanto, la posibilidad de un SAHS postural debería ser investigado en 
todos los pacientes con sospecha clínica y, en caso de confirmarse, debería 
evitarse la posición en decúbito supino. Esto puede intentarse por medio de la 
colocación de una pelota o varias en la espalda, fijada firmemente a una 
camiseta. Aunque parece tener solo una cierta eficacia en los casos más leves y a 
corto-medio plazo pues al final el paciente puede acostumbrarse a  la situación. 
Quizás, la mejor medida postural para disminuir las apneas sería que el 
paciente adoptase una postura de elevación de la cabeza  de aproximadamente 
unos 30 grados, lo suficientemente confortable y a la vez eficaz,  para mejorar un 
cuadro postural de SAHS. Hemos de considerar que el tratamiento postural no 
produce una mejoría completa si no se ve acompañado del resto de las medidas 
terapéuticas, como el uso del CPAP.261  
7.1.5. Tratamiento con fármacos. 
El uso de numerosos fármacos para tratar el SAHS ha sido otra de las 
opciones de tratamiento probadas en un intento de aumentar la homeostasis del 
sistema de coordinación neuromuscular,  que se hace disfuncional  en la apnea 
del sueño.  En definitiva, los estudios no son del todo concluyentes y los 
resultados con fármacos no son tampoco alentadores. Entre los fármacos más  
estudiados y usados en estos ensayos clínicos destacan: la protriptilina y la 
medroxiprogesterona.262 
En efecto, y debido al papel que juega la serotonina en la regulación de los 
ciclos sueño-vigilia, se han ensayado fármacos inhibidores de la receptación de 
serotonina como: la protriptilina o el mitrazapine con unos resultados alentadores 
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de una reducción a la mitad de IAH pero con efectos indeseables con el uso 
continuado, que hacen poco recomendable este tratamiento.263,264 
Los modelos experimentales con fármacos para el tratamiento del SAHS 
han sido ensayados por Veasey y col.265 en perros buldog, y se ha producido 
cierta mejoría en el SAHS propio de estos perros, pero se debe considerar las 
limitaciones propias de las investigaciones hechas en animales que siempre han 
de considerarse como aproximaciones al modelo humano. 
 
7.2. Tratamiento con presión positiva CPAP (Continuous positive air 
pressure). 
En 1982 Sullivan19 fue quien utilizó por primera vez la administración de 
presión positiva de aire en un grupo reducido de pacientes afectados de SAHS, 
obteniendo una mejora importante en la reducción del número de apneas. 
Desde entonces la CPAP se viene utilizando como tratamiento principal en 
pacientes con SAHS. La CPAP es un dispositivo que  consta de  una turbina o 
ventilador que genera y expele un flujo continuo de aire con una determinada 
presión (presión de tratamiento). La máquina en su salida está conectada al 
extremo de un tubo corrugado que a su vez recibe en el otro extremo una 
mascarilla, la cual se aplica a la nariz, a la boca o a ambas a la vez, cerrando de 
esta forma el circuito. 
  El mecanismo de acción de todos los aparatos de PAP (Pressure Air 
Positive) es mecánico y consiste en aumentar la presión dentro de las VAS y de 
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ese modo impedir el colapso de las mismas, evitando la aparición de apneas e 
hipoapneas. 267 
Los cambios que produce   la  presión positiva sobre la anatomía de las 
VAS se han comprobado mediante técnicas de imágenes como la TAC o  la RMN.  
En estos estudios es donde se ha confirmado que aumenta no solo el diámetro 
anteroposterior de las VAS sino también en el sentido lateral.  
Se ha confirmado clínicamente que al aplicar CPAP a los pacientes con 
SAHS aumenta la sección de la VAS y desaparecen las apneas, las hipoapneas, 
el ronquido e incluso las apneas centrales y en consecuencia se mejora la 
oxigenación y disminuyen las cifras de dióxido de carbono en sangre arterial. 268- 
271  
Por lo tanto, la CPAP se considera actualmente el tratamiento de elección 
para el SAHS pues remiten todos los síntomas asociados a la hipoxemia y a los 
aorusal, disminuyendo la ESD, mejorando la calidad de vida272- 274  recuperándose 
la afectación cognitiva, mejorando la cifras elevadas de la presión arterial 275- 277   y 
disminuyendo el riesgo de padecer complicaciones cardiovasculares 278, además 
de reducir la posibilidad de padecer un accidente laboral o de tráfico. 279,280 
Hoy día, podemos encontrar diferentes opciones en la forma en que los 
aparatos PAP administran la cantidad de flujo en el tiempo y según la adaptación 
de este flujo a la respiración del paciente.  La más usual y conocida es la CPAP: 
la cual genera un flujo continuo de aire que puede ser programado en el panel del 
aparato y que permite fijar el nivel óptimo de presión, que se mantendrá constante 
durante toda la noche, o bien comenzar con una presión más baja cuando está el 
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paciente despierto, con el propósito de mejorar la comodidad  y facilitar la 
conciliación del sueño, para después subir progresivamente  hasta la presión 
fijada (presión de tratamiento). Esto se hace en un tiempo programable que 
llamamos tiempo de rampa y que puede oscilar generalmente entre 10 y 30 
minutos. 
Cuando nos referimos a auto CPAP lo hacemos a un tipo de máquina que 
mediante un sensor adapta la presión de tratamiento de acuerdo a los 
requerimientos de la distensibilidad de las VAS, por lo tanto la presión no es 
constante aunque puede fijarse para que no sobrepase de un intervalo mínimo y 
máximo de presión (ver Figura 14). 281,282 
Las BiPAP (Bi pressure air positive) son aparatos de flujo no constante que 
producen una presión positiva inspiratoria mayor que la espiratoria, con una 
frecuencia  determinada. De este modo pretenden facilitar el movimiento 
espiratorio y aumentar la adherencia al tratamiento. Uno de los inconvenientes 
que presenta al compararla con la CPAP es la aparición de aerofagia. Está 
indicada en pacientes con hipoventilación y dificultad respiratoria.283 
 Las Flexible CPAP se basan en el mismo principio que las BiPAP, con una 
menor presión espiratoria pero además presentan la mejora de que esta presión 
varía en función de la resistencia de las VAS del paciente en cada momento, por 
lo que la aceptación es superior por la mayor comodidad del tratamiento. 284 
La preparación e instrucción del individuo antes recibir tratamiento con PAP 
es fundamental, sobre todo para que el uso sea continuado en el tiempo. Así uno 



















































 de una m
rma para 













































El tratamiento con PAP no es un tratamiento cómodo ni está exento de 
molestias y complicaciones.  
La tasa de cumplimiento del paciente varía según los diferentes estudios 
analizados. Así Meisler y col. 288 en su amplio informe determina que solo el 54% 
de los pacientes sigue usando la CPAP después de un año de seguimiento, 
siendo ésta una cifra desalentadora. En cambio Krieger y col. 289 nos da unas 
cifras mayores: entre el 90-85% sigue usando la máquina al cabo de  tres años, 
siendo la aceptación superior en pacientes roncadores no apneicos, posiblemente 
por ser necesaria una menor presión de tratamiento para su tratamiento. La 
investigación realizada por Waldhorm y col. 290 nos da cifras intermedias de 
cumplimiento del 73%: seguían usando la CPAP después de 12 meses. 
Esta variabilidad en los resultados de la tasa de cumplimiento es debida a 
que la muestra de pacientes de los trabajos revisados es diferente, sobre todo en 
dos aspectos: la gravedad del SAHS y el tiempo de seguimiento.  Además, 
existen otros parámetros no explícitos en la descripción del material y métodos 
como son: el tipo de mascarilla, la intervención o no del profesional en la 
adaptación de tratamiento, o la presión de tratamiento que se aplica a los 
pacientes  y que varían de un estudio a otro. 
Frecuentemente, la mayoría de los efectos secundarios que aparecen en el  
tratamiento mediante CPAP podrían evitarse, sobre todo siendo cuidadosos a la 
hora de instruir al paciente. Estos efectos secundarios o efectos indeseables 
suelen desparecer después de algún tiempo, aunque otros pueden permanecer y 




La tasa de adaptación de los pacientes a la CPAP depende de una buena  
relación en ambas direcciones entre médico y paciente. El paciente debe ser 
instruido y educado en el manejo del aparato, la adaptación de la mascarilla y a 
saber de antemano que pueden aparecer incomodidades o efectos indeseables 
que  podrán ser  resueltos en la mayoría de los casos. 
Entre los efectos indeseables más frecuentes se encuentran: la irritación de 
la piel por la mascarilla, la sequedad de la mucosa buco-nasal por el flujo de aire;  
la aerofagia y la cefalea. También estos efectos secundarios se pueden paliar con 
el uso de antiespasmolíticos y analgésicos. 
A veces, el insomnio secundario que aparece con la aplicación de la CPAP 
es debido al uso incorrecto de la mascarilla y es consecuencia de la existencia de 
fugas a nivel nasal o buco-nasal. Otras veces la claustrofobia o la falta de 
adaptación pueden contribuir al rechazo del tratamiento, a pesar de no existir una 
causa evidente. 
Es muy importante que el ajuste de la presión en el tratamiento sea el 
adecuado y  es aquel que reduce al máximo el número de eventos obstructivos 
respiratorios (apneas e hipoapneas); a la vez, consigue una estructura del sueño 
reparador y hace desaparecer la sintomatología asociada (hipersomnolencia). 
La determinación de la presión óptima puede hacerse de dos formas: 
mediante una segunda PSG de regulación “titration” después de la primera de 
diagnóstico, o mediante el uso moderno  de  Auto CPAP (ver Figura 15),  las 
cuales  disponen de un sistema de grabación interno que registra si el paciente 
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está haciendo apneas o hipoapneas a una determinada presión conocida y que 
podemos ajustar posteriormente al nivel efectivo y eficaz de presión. 
 
Figura 15. AutoCPAP modelo Spirit® II (ResMed). 
7.2.1. Indicaciones de la CPAP. 
La indicación principal de la CPAP es en pacientes con SAHS grave o 
severo (IAH>30) con sintomatología importante y/o comorbilidad asociada. El 
planteamiento es totalmente diferente si se trata de pacientes no severos 
(IAH<30) y sin sintomatología y/o comorbilidad asociada. 
 Es normal que el criterio para indicar o no CPAP  varíe de un país a otro, e 
incluso es diferente según los autores y las escuelas que basan los criterios en 
sus estudios y experiencia, aunque en la actualidad existe un mayor acuerdo en el 
protocolo de indicación de la CPAP. 
Si después de tres meses de CPAP los pacientes con sintomatología 
atribuibles  al SAHS desaparece, son candidatos a seguir el tratamiento. 
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Las recomendaciones de SEPAR en 1998 y que se han revisado más 
recientemente para las indicaciones de CPAP fueron las siguientes: 4 
“Indicada en pacientes con elevado número de eventos obstructivos 
respiratorios, IAH>30 que padecen somnolencia clínicamente evidente y/o 
patología cardiovascular y/o cerebrovascular. El tratamiento debe acompañarse 
de medidas higiénico-dietéticas del sueño y en algunos casos de tratamiento 
quirúrgico cuando haya una causa anatómica clara y determinante”. 
“No indicada en pacientes con un número de eventos obstructivos 
respiratorios IAH<30, sin clínica o sin patología cardiovascular asociada. Se 
aconsejan medidas higiénico dietéticas del sueño y un control de la evolución en 
el tiempo”. 
“Indicada en pacientes con un número de eventos obstructivos respiratorios 
IAH<30, con sintomatología secundaria a SAHS como la hipersomnolencia y/o 
patología cardiovascular y siempre que se hayan descartado otras causas de la 
ESD como: alcohol, medicación, movimientos periódicos de las piernas, 
medicamentos o narcolepsia, entre otros. Además de la aplicación de las medidas 
generales se individualizará el tratamiento con CPAP”. 
“No indicada en aquellos pacientes con un IAH<30, sin ningún síntoma 
referido por el paciente ni por los familiares y sin factores de riesgo. En resumen, 
la mayoría de los pacientes con IAH>30 y sintomatología y/o comorbilidad deben 
ser tratados con CPAP”. 
Está claro que el planteamiento de los pacientes con IAH<30, donde la 
CPAP no es tan eficaz en la desaparición de los síntomas es donde habría que 
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individualizar con mayor precisión cuál es el tratamiento más aconsejable. 291-294 
Es precisamente en estos pacientes con apneas leves y moderadas donde debe 
plantearse el tratamiento con aparatos intraorales (AIO) como una alterativa 
previa a cualquier otro  tratamiento más invasivo. 
 
7.3. Tratamiento con aparatología intraoral. 
La aparatología intraoral para el tratamiento del SAHS corresponde a lo 
que debería denominarse órtesis intraoral, es decir: “aparato, dispositivo o férula 
que corrige o facilita la ejecución de una función o acción”. Se diferencian de las 
prótesis porque no sustituyen ningún elemento, miembro u órgano. 
Pues bien, estos dispositivos se usaron en el tratamiento del ronquido y de 
la apnea obstructiva del sueño hace bastante tiempo. Así Pierre Robin 295 describe 
en 1902 el empleo de un aparato funcional “el monobloc” que adelanta la 
mandíbula evitando que la lengua caiga hacia atrás (glosoptosis) en pacientes 
con hipoplasia mandibular severa. 
Fue en  la década de los ochenta cuando comienzan a aparecer los 
primeros aparatos intraorales modernos, destinados  específicamente al 
tratamiento del ronquido y del SAHS. También aparecen las primeras 
publicaciones19,296 sobre el tratamiento quirúrgico y del uso de CPAP.  
Los primeros AIO potenciaban la retención de la lengua para evitar la caída 
posterior de la misma durante el sueño y se denominaron retenedores linguales. 
297,298  Unos años más tarde Soll y col. 299  modificaron el antiguo posicionador de 
Robin para aplicarlo en pacientes con SAHS severo. 
122 
 
En la actualidad los aparatos de adelantamiento mandibular o dispositivos 
de avance mandibular son los más empleados en el tratamiento del SAHS, 
aunque existen otros aparatos de uso intraoral en desuso, como son: 
posicionadores anteriores de la lengua o dispositivos de avance lingual TRD 
(Tongue Repositioning Devices), y los destinados a la elevación del velo del 
paladar y reposicionamiento de la úvula ASLP (Adjustable Soft Palate Lifter). Los 
aparatos de presión positiva oral OPAP (Oral Positive Air Pressure) son 
dispositivos intraorales que se usan conectados a una CPAP convencional y su 
función es la administración de aire a presión por la boca.300 
Se ha revelado mediante estudios con imágenes tridimensionales y 
cefalometrías que el adelantamiento mediante cirugía ortognática de la mandíbula 
produce un aumento de las dimensiones de la orofaringe, hipofaringe  y 
velofaringe.301,302  Lo mismo ocurre cuando el adelantamiento no es quirúrgico y 
está producido por un AIO.303,304 
Actualmente se han descrito varios cientos de aparatos intraorales 
encaminados a solucionar el problema del ronquido y el SAHS. La ASDA 
(Asociación Americana de Trastornos del Sueño) 305  define  los aparatos 
intraorales como: “aquellos destinados a modificar las VAS mediante la propulsión 
mandibular modificando la posición de la lengua y otras estructuras secundarias”. 
Los aparatos intraorales para el tratamiento del ronquido y SAHS realizan 
un movimiento fundamentalmente de adelantamiento, avance o propulsión y a la 
vez de rotación horaria o rotación anterior de la mandíbula. Esto produce un 
incremento en la sección de las VAS facilitando el paso del aire y evitando el 
colapso de la faringe.306-308 
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Desafortunadamente, durante el sueño se produce una mayor caída de la 
mandíbula hacia atrás con rotación posterior de la misma que influye en un 
aumento de la resistencia de las VAS. Este fenómeno nos ayuda a explicar cómo 
se produce una mejoría importante con pequeños adelantamientos mandibulares, 
incluso sin grandes cambios en la vía aérea, simplemente evitando la 
retroposición de la mandíbula que queda estabilizada por el aparato intraoral sin 
apenas realizar un adelantamiento considerable. 
Otros de los cambios que se producen es a nivel de la velofaringe, 
consistente en un aumento de rigidez y ensanchamiento de los pilares anteriores 
y posteriores de la faringe. Además, se genera un aumento de la anchura de las 
paredes laterales faríngeas que es mayor que el aumento del lumen faríngeo en 
el sentido anteroposterior, un desplazamiento del paladar blando hacia delante y 
un aumento del calibre a nivel velofaringeo y que disminuye significativamente el 
ronquido o lo hace desaparecer.309 
Pero sobre todo y a nivel lingual, la rotación anterior de la mandíbula y 
cierto aumento de la dimensión vertical consecuente a la apertura tensan y 
activan el músculo geniogloso que juega el papel más importante en la 
fisiopatología de SAHS.  
 Diferentes autores como Yoshida y Shinawa 310,311 han comprobado 
mediante electromiografía o estudios de imagen cómo se incrementa el tono 
muscular del geniogloso 312 y de los músculos submentonianos y  maseteros 313 , 
tras la aplicación de aparatos intraorales. De esta manera, la lengua ocupa un 




El juego de presiones a nivel de la luz faríngea  ha sido analizado por   
diferentes autores 308, 313-315 que  han tratado de darle explicación al ruido que se 
produce en situaciones de estrechez y colapso mediante modelos teóricos. 
Ciertamente, los AIO influyen en mantener este equilibrio de presiones facilitando 
la permeabilidad de las VAS al generar una menor colapsabilidad de la faringe. 
Es conocido que, durante las maniobras de resucitación cardiopulmonar o 
para preparar la vía aérea en reanimación se tracciona de la mandíbula hacia 
abajo y hacia fuera para dejar lo más expedita posible la vía aérea. La propulsión 
mandibular cambia las dimensiones de las VAS y la posición del hueso hioides, 
como refiere Battagel y col.316: se desplaza hacia adelante, lo que facilita la 
permeabilidad del espacio aéreo superior. Esto último  ha sido comprobado en 
diversos estudios.317-319  
Cabría pensar también que existe una correlación entre el grado de avance 
mandibular y la mejoría o desaparición de los eventos apneicos y las 
desaturaciones de oxígeno. Este hecho ha sido comprobado en un estudio de 
Raphaelson y col. 320  en el que utilizando un sistema de control que producía un 
adelantamiento mandibular mediante un dispositivo intraoral instalado en la boca 
del paciente dormido. Este dispositivo se ponía en marcha cuando se detectaba 
mediante PSG  el inicio de un episodio de apnea, evitando el colapso de las VAS 
de forma instantánea. 
Sin embargo, a nivel clínico una vez se ha obtenido una mejora significativa 
en los parámetros (desaturación de oxígeno, IAH, ronquido) con un grado de 
adelantamiento mandibular establecido, no implica necesariamente que un mayor 
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7.3.2. Clasificación de los dispositivos de avance mandibular. 
Hasta la fecha se han descrito numerosos aparatos para avanzar la 
mandíbula. Podemos clasificarlos en aparatos no regulables y aparatos 
regulables. En cuanto al diseño pueden ser mono bloque o doble férula (splint): 
los primeros están fabricados de un único elemento que se ancla en el maxilar y 
mandíbula, no permitiendo ningún tipo de movimiento durante el sueño. 323,324 
Sin embargo, los más usuales debido a su comodidad son los aparatos de 
doble férula o “splint”: con regulación de la cantidad de avance y con diferentes 
grados de movilidad. Los aparatos de splint suelen estar unidos entre ellos por un 
sistema de biela, gancho, tornillo o elemento elástico y  pueden estar fabricados 
de diferentes materiales (acrílico termopolimerizable, termoplásticos, diferentes 
resinas, acero titanio, etc.) 
Los aparatos funcionales ortopédicos para el tratamiento de la clase II 
división I se han utilizado como aparatos de avance mandibular para el 
tratamiento del SAHS desde muy antiguo. 295. De hecho mucho de los diseños son 
variaciones de estos aparatos clásicos funcionales.299,325  Así, por ejemplo, se han 
usado el “twin block” de Clark, el bionator de Witzig, el activador de Klammt, o el 
aparato de Herbst en su versión removible sin bandas como se muestra en las 
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efectos secundarios aparecen en más del 50% de los pacientes, concluyendo que 
los AIO son una alterativa efectiva para el tratamiento del SAHS. 
En otras investigaciones 335-338 los aparatos de avance mandibular son 
comparados con la eficacia de CPAP nasal. Esta comparación entre CPAP y 
aparatos de avance mandibular en algunos casos ha sido a favor de la CPA, 
resaltando la mayor capacidad de disminuir el IAH con CPAP que con aparatos 
intraorales. Aunque hemos de considerar que el grupo de población no siempre 
era el más favorable para indicar AIO, pues en la mayoría de los casos incluían 
pacientes con apneas severas. 
En otros estudios 339-341 se comparan dos aparatos entre sí, pero no la 
eficacia de uno de ellos, en pacientes no indicados, de nuevo la muestra no era  
homogénea e incluía pacientes severos. 
Como sabemos la prueba diagnóstica de mayor fiabilidad es la PSG 225 
pues bien, la  mejor evidencia de la efectividad del avance mandibular sobre los 
registros polisomnográficos ha sido demostrada “in situ” en pacientes, mediante 
un dispositivo de avance mandibular por control remoto, viendo cómo mejoraban 
las constantes polisomnográficas durante el sueño a medida que se ajustaba el 
avance al nivel adecuado. 342,343 
En algunos trabajos en cambio se establecen tres diferentes grupos como 
el realizado por Gotsopoulos y col.344 el primero, sin aparato; el segundo, con un 
aparato que no produce adelantamiento mandibular; y un tercero, con 
adelantamiento mandibular según la tolerancia de la cantidad de desplazamiento 
anterior que permite del sujeto. El objetivo era hacer desparecer el efecto placebo, 
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concluyendo una mejoría de la sintomatología clínica y del registro 
polisomnográfico en el caso de adelantamiento mandibular. También se han 
comparado los resultados de dos aparatos entre sí en comparación con las 
variables obtenidas sin aparato.345 
En ciertos aparatos existe la posibilidad de variar la dimensión vertical (DV) 
aumentándola en el mismo aparato, así Pitisis. y col 346 concluyen que este 
aumento de la DV no produce mejora clínica, solo supone una mayor comodidad, 
sin embargo, la aceptación fue mayor por parte de los pacientes del grupo donde 
el aumento de la DV fue mínimo. 
Una revisión hecha por  Lim y col. 345 pone de manifiesto que  hay un 
aumento en la evidencia de que los AIO mejoran solo subjetivamente la 
hipersomnolencia. En cambio la CPAP se mostró superior en la mejora de los 
eventos obstructivos y la hipersomnolencia 337,338,347,348 
Es necesario realizar más estudios a más largo plazo sobre la eficacia de 
los AIO en pacientes con apnea leve y moderada en todos los aspectos como: 
somnolencia, salud cardiovascular y tasa de cumplimiento. 
7.3.4. Efectos secundarios y adherencia al tratamiento. 
Ningún  estudio hemos encontrado que evalúe de forma cuantitativa la 
prevalencia de los efectos secundarios de los AIO. Sí se describen los cambios 
oclusales mínimos 349  , las molestias transitorias sobre los dientes con bastante 
frecuencia  y a veces la excesiva salivación al ser instalado el AIO. 324,325  
La mayoría de los efectos secundarios  suelen desparecer con los ajustes 
llevados a cabo por el profesional,  pero algunos pueden permanecer en el tiempo 
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como cambios en el grado de sobremordida, la inclinación de los incisivos o el 
valor del ángulo mandibular. Todo esto fue descrito en varios estudios 350-352 de 
pacientes con AIO después de cinco años de tratamiento. En cambio los cambios 
oclusales estudiados en modelos y de la posición de relación céntrica no fueron 
significativos. 
Está documentado que el avance mandibular exagerado o mediante un 
sistema rígido puede causar problemas de dolor o molestias pasajeras en los 
dientes y en la ATM. En un estudio hecho por Clark 264 en un grupo de 23 
pacientes 3 de ellos abandonaron en tratamiento por este motivo. La mayoría de 
los pacientes prefieren un sistema flexible de doble férula por su mayor 
comodidad.  Nos parece interesante el análisis propuesto por Walker y col. 353 
donde evalúa la efectividad de un aparato con un 75% de la máxima protrusión y 
un 50%,  no encontrando diferencias significativas en cuanto a la mejora del IAH y 
sí en cuanto a una mayor comodidad a favor de una menor protrusión, el efecto 
terapéutico puede alcanzarse con adelantamientos de entre 3-5 milímetros. 354 
Los efectos indeseables de los AIO de carácter  grave y los daños en la 
ATM no suelen ser frecuentes, y la mayoría de las veces son claramente descritos 
por los pacientes como dolor de tipo orofacial o referidos a la articulación, como 
también los que se refieren a la percepción de cambios en la oclusión 349-351 
Si comparamos el número de estudios283,286,288-290 existente sobre 
adherencia o cumplimiento de la CPAP con respecto a los estudios sobre AIO 355 
356, vemos que son mucho más numerosos los primeros, siendo lógico, debido a 
que la CPAP en este momento es un tratamiento mucho más frecuente e 
incómodo que los AIO. 
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  De nuevo el estudio de  Schmidt-Nowara y col.324 confirma  que los 
pacientes una vez que se han adaptado al aparato intraoral lo utilizan  durante 
toda la noche y el 75% de los pacientes después de siete meses de seguimiento. 
Otros investigadores establecen un porcentaje de uso que difiere según el tiempo 
de seguimiento que varía entre: 75% a los siete meses 324 y el 52% a los 36 
meses.334.  
7.4. Tratamiento quirúrgico del ronquido y del SAHS. 
Las diferentes alternativas de tratamiento, incluida la quirúrgica, deben ser 
ofrecidas a los pacientes siempre y cuando estén indicadas. El tratamiento 
quirúrgico, a pesar de ser irreversible, no es excluyente de la utilización además 
de otras armas terapéuticas adicionales como la CPAP o los AIO. Además,  
muchas veces el tratamiento quirúrgico puede ser curativo por sí mismo o bien 
facilitar la tolerancia de los otros tratamientos. 
El primer tratamiento que se practicó en el pasado en pacientes graves de 
SAHS fue la traqueotomía. En aquel entonces era la única alternativa existente 
para evitar complicaciones tan severas que llevaban a la muerte.  Sin embargo, y 
en la actualidad, no está indicada como tratamiento debido a las complicaciones 
quirúrgicas que  se pueden producir posteriormente a su empleo. En los estudios  
a largo plazo llevados por Guilleminault y col.357 revelan que existe una tasa de 
mortalidad elevada, y es debida a la propia intervención a pesar de que los 
síntomas de la apnea desaparezcan completamente con este tipo de tratamiento. 
No obstante la mortalidad en pacientes con apneas severas puede deberse 
no solo a las complicaciones de la traqueotomía sino a las complicaciones 
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secundarias cardiovasculares ya presentes en los pacientes graves de SAHS 
7.4.1. La cirugía del paladar. 
El tratamiento del ronquido mediante la  cirugía ya se  utilizó en 1772 por 
Morand 358  que realizaba una resección  completa de la úvula; posteriormente 
Matthews 359  en 1826 diseñó un instrumento para la disección de la úvula y las 
amígdalas. 
Ya a mediados de los años 60 Ikematsu 12 describió un procedimiento 
quirúrgico que denominó palatectomía, consistente en eliminar el paladar blando. 
Posteriormente y en 1977 Quesada 360  publicó una nueva técnica quirúrgica. Una 
resección parcial del paladar blando que era aplicada para el tratamiento del  
ronquido y del SAHS con una tasa de éxito completa para el ronquido y del 50% 
para el SAHS. 
En 1981 Fujita 17 describió la Uvulopalatofaringoplastia (UPFP) y demostró 
su efectividad en el tratamiento del SAHS, especialmente en los casos 
secundarios a obstrucciones orofaríngeas. Obtuvo una reducción de un 50% en 
las apneas, de un 76% en la somnolencia y de un 94% en el ronquido. 
La efectividad de la UPFP depende de que la localización de la obstrucción  
sea a nivel del paladar en los SAHS leves y moderados y no de la orofaringe en 
los SAHS graves. En esto estriba la dificultad de establecer una predicción de la 
respuesta al tratamiento quirúrgico. Así  lo muestra Hudge y col.361  en su estudio, 
el cual concuerda con los llevados por Hillarp y col.362   mediante videoradiografía. 
La mayoría de los estudios que valoran la efectividad del tratamiento 
quirúrgico del paladar no son del todo concluyentes como muestra Simmos y 
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col.363  en una revisión de pacientes operados del paladar, y es debido a que son 
estudios retrospectivos. Como demuestran Fairbanks y col.364 no existe grupo 
control: la muestra es heterogénea en edad. Pueden incluir niños y adultos y 
además  la valoración del ronquido no se hizo con los mismos métodos de 
medición.191,365,366 
Recientemente en 1990 Kamami 18  realizó una valoración de una nueva 
técnica llamada (LVPP) Laser Vaporizations of the PalatoPharyx donde sólo se 
escinde parte del paladar blando y paredes laterales sin afectar la musculatura, 
con un 77.4% de éxito en pacientes con ronquido y SAHS, con la ventaja de que 
tiene un mejor  postoperatorio con respecto a las técnicas anteriores, que  eran 
demasiado dolorosas. 
A principio de este siglo estos autores 36,368 describen una técnica de 
reducción de los tejidos del paladar blando mediante radiofrecuencia, con unos 
resultados de éxito similares a las técnicas precedentes, aunque con la ventaja de 
que la mitad de los pacientes no necesitaron analgésicos en el postoperatorio. 
En conclusión, este tipo de técnicas son bastante efectivas en el 
tratamiento del ronquido como síntoma con un 80-90% de éxito aunque el 
seguimiento al año es de un 50% de eficacia.  
Aunque el postoperatorio suele ser bastante doloroso, la no existencia de 
factores predictivos de que el tratamiento tenga éxito lo contraindica en la mayoría 





7.4.2. Tratamientos quirúrgicos maxilofaciales. 
El avance quirúrgico mandibular es el tratamiento de elección en los casos 
de SAHS grave donde además están implicados factores anatómicos 
importantes.370,371 
  No podemos olvidar que las estructuras faríngeas dependen de un 
esqueleto óseo y la existencia de anomalías maxilofaciales descritas, como son: 
la macroglosia, el retrognatismo maxilar, o la discrepancia anteroposterior de los 
maxilares. Éstas contribuyen a una mayor estrechez de las VAS. 
Muchas de estas anomalías se dan en los síndromes mal formativos de 
Pierre-Robin, Apert o Crouzon, donde existe una retroposición lingual con una 
anatomía evidentemente alterada de las VAS. Otras técnicas quirúrgicas como el 
avance lingual mediante tornillo para reposicionar el m. geniogloso, a pesar de 
que han sido validadas, no existen suficientes estudios 372 a largo plazo para 
comprobar si la mejoría se mantiene. 
En resumen, la técnica que más aumenta el espacio de las VAS es el 
adelantamiento mandibular o maxilomandibular (ver Figura 32), con la técnica 
descrita por Obeweser 373 (osteotomía sagital de las ramas mandibulares con 
acceso intraoral). Este tratamiento, debido a su complejidad y posibles 
complicaciones, está destinado solo a pacientes con SAHS grave que rechazan la 
CPAP y necesitan un cambio en su cara o estructura maxilofacial. 
En un amplio estudio llevado a cabo por Li y col.372  informa de una tasa de 







Figura 32.  Teleradiografías antes y después de la cirugía ortognática 





































II. HIPÓTESIS DE ESTUDIO. 
El análisis obtenido de la previa revisión bibliográfica es el inicio de una 
base teórica que nos lleva al planteamiento de la hipótesis y objetivos del 
proyecto de investigación de este trabajo. 
La mayoría los trabajos  sobre la eficacia de los AIO 329-332 mantienen 
problemas metodológicos como son: la definición de éxito del tratamiento, la 
inclusión de pacientes con apneas severas o que han recibido previamente 
tratamiento con CPAP o tratamiento quirúrgico, siendo considerado en estas 
situaciones  a veces el tratamiento con aparatos de avance mandibular un 
tratamiento de segunda opción o de rescate. 
Numerosas enfermedades están asociadas a los pacientes con SAHS 
como hipertensión, arritmias, accidentes cerebrovasculares, trastornos cognitivos 
entre otros.47-49,67-69,72-76 
En definitiva todos estos problemas están derivados de los efectos directos 
o indirectos de las alteraciones hemodinámicas, tisulares y metabólicos 
producidos por la falta de oxígeno durante los episodios de obstrucción. 
Estudios epidemiológicos 80-81  prospectivos demuestran que existe no sólo 
un aumento de la morbilidad sino también de la mortalidad, sobre todo en 
pacientes con SAHS de tipo severo. 
Otros aspectos negativos de sufrir un SAHS es el impacto sobre las 
relaciones personales y socio laborales del individuo debido a la hipersomnolencia 
diurna que aparece en estos enfermos. La mayor siniestralidad laboral y de 
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accidentes de tráfico es altamente significativa en pacientes con SAHS por lo que 
aumenta la importancia y necesidad  de tratar esta enfermedad.82-87 
La asociación entre obesidad, sobrepeso y TRS está demostrada en 
numerosos estudios epidemiológicos.173-178  Sin embargo, los mecanismos íntimos 
se desconocen, aunque se pueda considerar el factor anatómico como principal 
causante, debido por un lado a la disminución de la sección de las VAS y por otro 
lado al acúmulo graso a nivel cervical y a la dificultad de los movimientos 
respiratorios torácicos debido al aumento de la grasa abdominal.  
Es muy probable que otros factores estén implicados a nivel 
neuroendocrino e inmunológico, como: la resistencia a la insulina o el nivel de 
citoquinas. Todos ellos están siendo objeto de estudio en la actualidad.374,375 
El tratamiento del SAHS no siempre está exento de inconvenientes: en 
primer lugar, son muchos los pacientes que carecen de un diagnóstico.376 
Además la CPAP, a pesar de ser considerada actualmente el tratamiento 
de elección o “gold standard”, no es tolerada por una gran mayoría de los 
pacientes en un uso prolongado.377 
En segundo lugar  la existencia de un SAHS leve o moderado puede 
interferir en la calidad de vida de los pacientes incluso aumentar el riesgo de 
morbilidad y mortalidad como factor independiente.378 
En tercer lugar la eficacia de la aparatología intraoral en el tratamiento del 
SAHS está avalada por numerosos trabajos científicos. Sin embargo no podemos 
concluir de forma absoluta qué tipo de aparatología es la más eficaz en cada tipo 
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de paciente. Sí sabemos que el tratamiento con AIO es más eficaz en aquellos 
pacientes con ronquido y o apnea leve o moderada 323,324,326,352 
También hemos de considerar que hay un porcentaje de pacientes que 
abandonan el tratamiento con aparato de avance mandibular debido 
fundamentalmente a las molestias provocadas en los dientes por la tensión 
producida y a la falta de motivación.379 
Por otro lado muchos pacientes no utilizan los aparatos durante toda la 
noche ni todos los días.380  Los índices de cumplimiento de los aparatos 
intraorales difieren según los estudios, pueden ser validados hasta que acaba el 
periodo de seguimiento del estudio. Estos resultados varían desde 100%  entre 3-
21 meses 381 hasta 75% en un seguimiento de siete meses 330 o el 50% en tres 
años.334 El uso discontinuo de los aparatos por la incomodidad, posibles efectos 
secundarios o la pérdida de la eficacia suele ser frecuente. 
Por tanto es fundamental para el éxito del tratamiento la elección de un 
diseño adecuado para cada paciente con objeto de minimizar estas molestias y 
favorecer la eficacia del tratamiento. 
Se ha demostrado que ciertos aparatos de avance mandibular como los de 
tipo monoblock o aquellos que impiden un movimiento libre de la mandíbula 
durante el sueño se muestran menos eficaces debido a la falta de uso continuado 
debido a las molestias, provocando que el paciente abandone el tratamiento o lo 
haga de forma discontinua.382 
Por consiguiente consideramos un aspecto importante el diseñar de un 
aparato que tuviese las siguientes características ideales: fuese ajustable, tuviese 
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un soporte posterior, cubriese la arcada completa, que permita los movimientos 
fisiológicos de la mandíbula, tuviese sellado labial, y además dejase libre a la 
lengua y no generase tensión sobre el aparato estomatognático. 
En nuestra opinión sería interesante comprobar su efectividad midiendo 
parámetros objetivos como el IAH, la frecuencia cardíaca o la saturación de 
oxígeno en un grupo de población lo más homogéneo posible, definiendo los 
criterios de éxito de una forma estandarizada, como alcanzar un IAH<10. 
Por tanto, la hipótesis de estudio de nuestro trabajo es la siguiente: 
“El uso de avance mandibular de doble férula suficientemente cómodo, que 
no produzca tensión en los dientes ni molestias en la ATM, es eficaz en 
pacientes que sufren SAHS de grado leve-moderado y  puede disminuir el 
número de eventos obstructivos, el ronquido, así como mejorar, las 
constantes cardíacas y los niveles de saturación de oxígeno después de un 
































1. Objetivo general. 
El objetivo de este estudio es establecer a corto plazo la eficacia de un aparato de 
avance mandibular en pacientes con apnea leve y moderada. 
 
2. Objetivos específicos. 
1. Desarrollar un aparato de avance mandibular para el tratamiento de 
pacientes con SAHS leve-moderada. 
2. Cuantificar diversas variables indicativas del SAHS después de tres meses 
del uso del aparato como son: IAH, limitación de flujo, saturación de oxígeno, 
frecuencia cardíaca y ronquido. 
 3.  Estudiar la tolerancia y efectos secundarios del uso de dicho dispositivo 
durante la duración del estudio. 
4. Presentar un dispositivo de avance mandibular que ayude en el tratamiento 
y mejore la sintomatología del ronquido en pacientes con SAHS leve-moderado. 
5. Establecer una alternativa eficaz y económica al tratamiento de los 































IV. MATERIAL Y MÉTODOS. 
 
Con anterioridad del inicio del estudio y con objeto de proceder al comienzo 
de la investigación, se solicitó la autorización del Comité Ético de Investigación de 
la Universidad de Sevilla, obteniéndose su aprobación para la confección del 
ensayo clínico (ver Anexo 2).  
 
1. Selección de pacientes. 
El procedimiento de selección de la muestra fue el siguiente: los sujetos de 
estudio fueron pacientes adultos mayores de 18 años seleccionados 
prospectivamente, que referían síntomas de: ronquido intenso, hipersomnolencia 
y/o apneas evidenciadas, todo ello durante la recogida de datos en la anamnesis 
de su historia clínica. 
  El origen de los pacientes fue el de una clínica dental de la ciudad de 
Málaga (España) a los que de forma rutinaria se le dio a rellenar  un cuestionario 
previo de salud general que incluía además las preguntas: a) ¿usted ronca? En 
algunos casos el individuo lo negaba aunque su pareja decía lo contrario; b) ¿se 
encuentra cansado o con sueño cuando se levanta de la cama o a lo largo del 
día?; c) ¿se ha despertado alguna vez durante la noche con la sensación de que 
se ahogaba? 
A un número de 95 pacientes que habían contestado afirmativamente a dos 
o más de las  preguntas claves se les consideró sospechosos de padecer SAHS y 
se completó la historia clínica. Posteriormente se les practicó una exploración 
bucal completa, aplicándoles los siguientes criterios de exclusión. 
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1.1. Criterios de exclusión: 
1. No padecer ningún factor de riesgo importante como: obesidad mórbida, 
hipertensión grave, o haber padecido infarto o ictus cerebrovascular. 
2. No estar tomando medicamentos ni alcohol en el momento del estudio. 
3. Boca en mal estado con caries activa, enfermedad periodontal,  falta de 
dientes suficientes para la retención del aparato o desviación excesiva de los ejes 
dentarios que haría imposible la inserción del AIO. 
4. No padecer enfermedades graves: tumores, lesiones neurológicas, hipo 
o hipertiroidismo, consumo de drogas, trastornos psiquiátricos, pacientes con 
diagnóstico de insomnio primario o enfermedades del sueño no obstructivas, 
como síndrome de las piernas inquietas, o enfermedades pulmonares como 
EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica), enfisema, asma bronquial 
entre otros. 
5. Problemas activos de ATM,  antecedentes de dolor miofacial, excesivos 
reflejos nauseoso o tratamiento actual con ortodoncia. 
6. Pacientes que conducen vehículos pesados o maquinaria peligrosa y 
que refieren excesiva somnolencia. 
7. Embarazo. 
 
A estos 95 pacientes se les hizo una exploración bucodental completa y 
una ortopantomografia, y tras aplicarles los criterios de exclusión se rechazaron 
10 pacientes (tres de ellos tenían enfermedad periodontal, seis múltiples caries 





1.2. Criterios de inclusión.  
A estos 85 pacientes se les hizo firmar previamente un consentimiento 
informado (ver Anexo 3) para ser incluidos en el estudio. Posteriormente se les 
realizó una poligrafía cardiorespiratoria domiciliaria con un dispositivo 
ApneaLinK®. Tras el resultado inicial, solo 46 cumplían nuestro criterio de 
inclusión, correspondiente a un IR o índice de riesgo mayor de 5 donde todo ellos 
tenían  un IAH mayor de 5 y menor de 30. 
El indicador del riesgo (IR) se calcula automáticamente en el registrador 
ApneaLink ® del siguiente modo: 
La puntuación del IR se obtiene de la suma del IAH + la puntuación de la 
LF/LR. 
El episodio de “limitación de flujo” no es un parámetro que podamos 
ajustar. Su detección se basa en la diferencia de la curva inspiratoria de flujo con 
respecto a la curva espiratoria de flujo. Cuando la curva inspiratoria es menor que 
la espiratoria indica una limitación de flujo. Para detectar limitaciones de flujo, el 
algoritmo de ApneaLink compara la forma de cada respiración detectada con una 
serie de respiraciones de referencia predefinidas. 
Puntos calculados del IAH: 
IAH x 1 h* = número de puntos (por ejemplo, IAH = 5/h x 1 h = 5 puntos) 
* Periodo de evaluación 
Puntos de la LF/LR: 
10 x (0,8 x LF + 1,2 x LR) / FI = número de puntos, donde: 
• IAH = índice de apnea/hipoapnea 
• LF = número de respiraciones con limitación del flujo sin ronquido 
• LR = número de respiraciones con limitación del flujo y con ronquido 
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• FI = número total de respiraciones. 
Por otro lado, los datos y las identidades de los pacientes fueron 
debidamente salvaguardados siguiendo las normas de la Ley de Protección de 
Datos. “Ley 41/2002, de 14 de noviembre, base reguladora de la autonomía del 
paciente,  de derechos y obligaciones en materia de información y documentación 
clínica". 
Los datos de carácter personal fueron eliminados para impedir la identificación 
de las personas incluidas en el estudio. Así como se mantuvo oculta su identidad 
en el tratamiento de los datos estadísticos llevados a cabo posteriormente. 
 
2. Protocolo para la obtención de los datos: 
Se usó un aparato registrador de uso domiciliario para evaluar los 
parámetros de nuestro estudio: (flujo respiratorio, ronquido, desaturación, y 
pulso). Empleamos el registrador (Apnea Link®, ResMed Ltd. Elizabeth 
MacCarthur Drive, Bella Vista, MSW 2153, Australia) conectándole al aparato una 
cánula tipo gafas nasales para adultos Medicare REF 626001 y un pulsioxímetro 
con sensor flexible de pulso digital Nonin para múltiples usos, tipo 8000J que 
acompaña al aparato. 
  
3. Configuración de los parámetros: 
Los parámetros se configuraron para el estudio desde el software (Apnea 
Link® Versión 8.0 Multilingüe) que viene con el registrador según los siguientes 
criterios incluidos y aquí reflejados provenientes del manual clínico: 
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“APNEA: La apnea es una reducción del flujo de aire de más del 90% 
durante un mínimo de diez segundos”. 
“HIPOAPNEA: Una hipoapnea es una reducción del flujo entre el 30-90% 
de aire durante 10 segundos o más”. También ApneaLinK® puede identificar una 
hipoapnea en el registro de acuerdo con alguna de estas dos situaciones: 
“No hay datos de la oximetría o no están disponibles para una parte 
importante del registro. En este caso, las hipoapneas se registrarán cuando exista 
una reducción del 50% del flujo de aire durante un mínimo de 10 segundos 
(definición clásica de ApneaLinK®)”. 
“Duración máxima de la apnea en segundos; Configuración por defecto: 80 
s; Rango: 1–100 s. Este valor indica la duración máxima de una apnea. Los 
valores que lo superan no se consideran apneas”. 
“El canal de oximetría está presente y tiene una calidad satisfactoria durante todo 
el tiempo de registro. En este caso, las hipoapneas se registrarán cuando se 
detecte una reducción de al menos el 30% del flujo de aire durante un mínimo de 
10 segundos con un episodio de desaturación correspondiente a una disminución 
de al menos el 4% (Definición según la AASM = (American Academy of Sleep 
Medicine)”. 
“Debido a que la selección de una u otra definición puede variar según la 
calidad de la señal de cada registro, la selección final quedará documentada en el 
informe ApneaLinK®”.  
“Duración mínima de la hipoapneas en segundos: Configuración por defecto: 10 
s; Rango: 1–20 s” 
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“Duración máxima de la hipoapneas en segundos; Configuración por 
defecto: 100 s; Rango: 1–120 s Este valor indica la duración máxima de una 
hipoapneas. Los valores que lo superan no se consideran hipoapneas”. 
“Tiempo medio respiratorio máximo para combinar apneas e hipoapneas: 
Configuración por defecto: 1 s; Rango: 0,0–1,5 s Este valor especifica el tiempo 
medio permisible máximo entre una apnea/hipoapneas y la siguiente. Si el tiempo 
medio es superior al valor definido, los episodios se analizarán de forma 
individual. En cambio, si el tiempo medio es inferior al valor definido, los episodios 
se combinarán y asignarán al episodio con mayor duración, siempre que no se 
sobrepase el tiempo máximo configurado. Si dentro del tiempo medio respiratorio 
máximo se produce una hipoapnea tras una apnea, la hipoapnea se rechazará”. 
“El ronquido es un fenómeno acústico que ocurre durante el sueño cuando 
la vía aérea superior se obstruye parcialmente y comienza a vibrar. La frecuencia 
y el nivel de ruido dependen del tipo y la consistencia de la vía aérea que vibra, 
del grado de obstrucción, así como de los cambios en el comportamiento 
respiratorio”. 
“Porcentaje del umbral de ronquido; Configuración por defecto: 6%; Rango: 
1,5–10 %. Indica el umbral de amplitud mínimo para que el episodio se clasifique 
como ronquido.  
Duración mínima de un episodio de ronquido en segundos: 0,3 s por 
defecto; Rango: 0,3–0,9 s.  
Duración máxima de un episodio de ronquido en segundos: Configuración 
por defecto: 3,5 s;  Rango: 2,0–5,0 s”. 
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Las variables que escogimos como representativas y que podrían evaluar 
nuestro objetivo del estudio, según la calibración por defecto del aparato, fueron 
las siguientes: 
Índice de apnea hipoapnea (IAH): Número medio de apneas e hipoapneas 
por hora durante el periodo de evaluación sin el aparato de avance. 
Índice de apnea hipoapnea postratamiento (IAHPost): Número medio de 
apneas e hipoapneas por hora durante el periodo de evaluación con el aparato de 
avance. 
Índice de apnea (IA): Número medio de apneas por hora durante el periodo 
de evaluación sin el aparato de avance. 
Índice de apnea postratamiento (IAPost): Número medio de apneas por 
hora durante el periodo de evaluación con el aparato de avance. 
Índice de hipoapnea (IH): Número medio de hipoapneas por hora durante el 
periodo de evaluación sin el aparato de avance. 
Índice de hipoapnea postratamiento (IHPost): Número medio de 
hipoapneas por hora durante el periodo de evaluación con el aparato de avance. 
Limitación de Flujo sin ronquido (Lf): Para detectar limitaciones de flujo, el 
algoritmo de ApneaLinK® compara la forma de cada respiración detectada con 
una serie de respiraciones de referencia predefinidas. Es el porcentaje de las 
limitaciones de flujo sin ronquido, sin tratamiento. 
Limitación de flujo sin ronquido postratamiento (LfPost): Es el porcentaje de 
limitaciones con flujo, sin tratamiento. 
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Limitación de Flujo con ronquido (LR): Porcentaje de todas las 
respiraciones con limitación del flujo y con ronquido respecto a la suma de todas 
las respiraciones. Una LR sólo se evalúa si se produce un episodio de ronquido 
simultáneo que supere el 30% de la duración de la limitación del flujo, sin 
tratamiento. 
Limitación de flujo con ronquido postratamiento (LRPost): Porcentaje de 
todas las respiraciones con limitación del flujo y con ronquido respecto a la suma 
de todas las respiraciones. Una LR sólo se evalúa si se produce un episodio de 
ronquido simultáneo que supere el 30% de la duración de la limitación del flujo, 
con tratamiento. 
Índice de desaturación de oxígeno (IDO): Se trata de un valor medio que 
muestra el número de disminuciones en la saturación de oxígeno por hora de 
sueño durante el periodo de evaluación sin tratamiento. Si el valor medido excede 
el rango normal. 
Índice de desaturación de oxígeno postratamiento (IDOPost): Se trata de 
un valor medio que muestra el número de disminuciones en la saturación de 
oxígeno por hora de sueño durante el periodo de evaluación con tratamiento. Si el 
valor medido excede el rango normal. 
Saturación promedio (SATPROMEDIO): Se calcula a partir de las 
mediciones de la saturación durante el periodo de evaluación una vez 
transcurridos diez minutos desde el comienzo del registro., sin tratamiento. 
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Saturación promedio postratamiento  (SATPROMEDIOPost): Se calcula a 
partir de las mediciones de la saturación durante el periodo de evaluación una vez 
transcurridos diez minutos, con tratamiento. 
Desaturaciones (DESATURACIONES): Es el número total de 
desaturaciones detectadas durante todo el registro, con tratamiento. 
Desaturaciones postratamiento (DESATURACIONESPost): Es el número 
total de desaturaciones detectadas durante todo  el registro, con  tratamiento. 
Desaturación menor (DESATMENOR): Muestra el menor valor de 
saturación dentro de todos los episodios de desaturación. Sin tratamiento. 
Desaturación menor postratamiento, (DESATMENORPost): Muestra el 
menor valor de saturación dentro de todos los episodios de desaturación. Con 
tratamiento. 
Saturación más baja, (SATMASBAJA): Es el valor de la desaturación más 
baja durante el registro, sin tratamiento. 
Saturación más baja postratamiento (SATMASBAJAPost): Es el valor de la 
desaturación más baja durante el registro, con tratamiento. 
Frecuencia del pulso mínima (FREPULSOMIN): Es el valor de la frecuencia 
mínima del pulso registrada, sin tratamiento. 
Frecuencia del pulso mínima postratamiento (FREPULSOMINPost): Es el 
valor de la frecuencia mínima del pulso registrada, con tratamiento. 
Frecuencia del pulso máxima (FREPULSOMAX): Es el valor de la 
frecuencia máxima del pulso registrada, sin tratamiento. 
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Frecuencia del pulso máxima postratamiento (FREPULSOMAXPost): Es el 
valor de la frecuencia máxima del pulso registrada, con tratamiento. 
Eventos de ronquidos (RONQUIDOS): Es el número de ronquidos 
registrados, sin tratamiento. 
Eventos de ronquidos postratamiento (RONQUIDOSPost): Es el número de 
ronquidos registrados, con tratamiento. 
 
4. Protocolo de citas y algoritmo de las fases del estudio. 
Se establece un protocolo  para la realización por fases del estudio 
consistente en varias citas programadas: 
Primera cita: se instruye al paciente en el uso del dispositivo de registro 
(Apnea Link®, en la clínica y se entrega una copia de las instrucciones de uso del 
aparato a los pacientes incluidos en el estudio (ver Anexo 1). Con el objetivo de  
que realice la prueba en su domicilio esa misma noche. 
 
Segunda cita: recogida de datos al día siguiente del primer registro, 
descargando los datos en un ordenador con sistema operativo Windows XP y 
programa de lectura Apnealink® Vesión 8.00. Multilingüe ResMed Ltd. 
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obtuvieron 46 pacientes que cumplían el protocolo establecido en el estudio 
5>IAH<30. Se tomaron impresiones de alginato superior e inferior de arcadas 
completas y se procedió a la fabricación del dispositivo de avance mandibular. 
 
Cuarta cita: Colocación, adaptación e instrucciones de limpieza, uso y 
manejo del dispositivo de avance mandibular. Se les suministró el AIOMI a todos 
los pacientes sin coste alguno, siéndole reemplazado por otro nuevo durante el 
período en que duró el estudio (tres meses) en caso de pérdida o rotura. 
 
5. Diseño y fabricación del aparato intraoral mínimamente invasivo (AIOMI). 
 
El aparato utilizado en el estudio que denominamos AIOMI (aparato 
intraoral mínimamente invasivo), está basado en un diseño novedoso que 
pretende reducir al máximo las molestias causadas por los AIO. 
El primer lugar, usamos para la confección de las férulas unas planchas 
termoplásticas de 1 mm de espesor (Essix, Plastic 0.40 pulgadas, Dentsply Inc. 
7290 26th Court East, Sarasuta, 34243 FL, USA) en vez de acrílicos 
autopolimerizables de mayor rigidez. 
Previamente fabricamos unos agarres especiales en acrílico transparente 
autopolimerizables que disponen de un apropiado diseño con una hendidura y un 
orificio que permite el alojamiento y fijación de las gomas intermaxilares.  
Estos broches se quedan inmersos dentro de la lámina de la férula cuando se 
termoconforma el dispositivo con una aparato (Easy Vac 3ª MEDES. 1141-1 
Baekseokolong, Ilsanigu 411-722 Korea). Previamente se han pegado los agarres 
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al modelo mediante una resina acrílica fotopolimerizable (LC-Block-Out, Ultradent 
Product Inc. 505 West; 10200 South Jordan. 84095-Utha. USA). 
Los agarres son solidarios a la férula y están envueltos por la lámina 
plástica de la férula, siendo dos por férula: uno a cada lado, y localizados 
generalmente en la parte superior sobre el centro de la cara vestibular del canino 
o entre el lateral y el canino, y en la parte inferior sobre la cara vestibular del 
segundo molar superior. En caso de ausencia del segundo molar inferior se 
colocan sobre el primer molar inferior, procurando la misma posición en ambos 
lados. 
Para que se produzca el movimiento deseado es necesario crear una 
fuerza propulsora y de avance de la mandíbula. Dicha fuerza se genera 
disponiendo los elásticos en posición de clase II dentro de los agarres.   
Los elásticos usados fueron gomas intermaxilares de látex fabricados por 
Massel Orthodontic Elastic 3/8´´ Extra Heavyde de 6 onzas que podemos 
intercambiar según la cantidad de avance necesario. En este caso hemos usado 
un total de entre 3-9 gomas de 6 onzas, es decir, una, dos o tres en cada lado.  
Cuando era necesario un avance máximo se usaban tres gomas por lado y 
hemos indicado al paciente que podría eliminar una goma por lado o sustituirla 
por otra de menor fuerza (4 onzas) si notaba algún tipo de molestia durante la 
fase de adaptación. 
Aunque el objetivo de este trabajo no es la descripción del proceso 
detallado de fabricación en el laboratorio de este dispositivo, sí consideramos 
oportuno enumerar los pasos de la fabricación ya que sí lo es el presentar este 




1. Toma de impresión de alginato o de silicona libre de defectos, si la 
impresión era de alginato se vaciaba inmediatamente con yeso piedra tipo III, 
(Ventura extraduro, Medespa S.A., Río Jarama 120; 45007-Toledo. España), en 
caso de ser de silicona se ha podrá diferir el positivado hasta 24 horas. 
2. Obtención mediante el vaciado de la impresión de unos modelos libres 
de defectos, donde hemos eliminado las burbujas mediante una hoja de bisturí del 
número 11. 
3. Marcar con estilete de cera los cuellos de los dientes sobre el modelo 
para incrementar la retención si fuese necesario. 
4. Fabricación de una plancha con función de alivio de EVA (etilvinilacético) 
tipo mouthguard de 1 mm marca de (Keystone Industries, Myerstown 52, West 
King; Myrestown, PA-17067. USA), para crear las zonas de alivio que 
corresponderían a las caras vestibulares de los incisivos superiores e inferiores. 
5. Sacamos la plancha blanda del modelo y recortamos las zonas a aliviar. 
Obtenemos una especie de “carillas ferulizadas de los incisivos” que se colocan y 
pegan sobre el modelo. 
6. Colocación de los agarres sobre las localizaciones elegidas: caninos, 
superiores y segundos molares inferiores. 
7.  Confección de la pancha rígida termoconformada en la máquina de 
termovacío, sacamos la férula del modelo, desprendemos las carillas de alivio por 
la parte interior de la férula, quedando esta zona aliviada. Recortamos con tijera la 
férula siguiendo el contorno de los bordes gingivales. Pulimos con goma los 




Figura 34. Aparato  Intraoral Mínimamente Invasivo (AIOMI) individualizado y 
diseñado por el autor a propósito para el estudio. 
Quinta cita: revisión del aparato a la semana de su colocación: se 
comprueba si ha habido un uso continuado, efectos secundarios: como molestias 
en los dientes desajustes o si es necesario indicaremos la cantidad de gomas 
intermaxilares para tener una mayor o menor propulsión de la mandíbula. 
Posteriormente, el paciente volverá a control dentro de tres meses desde esta 
fecha. Se intenta solucionar todos los problemas que impidan el uso continuo del 
dispositivo durante esta fase y hasta la próxima cita. En esta cita se registra si ha 
habido molestias o efectos secundarios. 
 
Sexta cita: a las 12 semanas, se hace de nuevo la comprobación del ajuste 
del dispositivo. Se registra si ha habido molestias o efectos indeseables. Se 
practica un nuevo registro cardiorespiratorio con el aparato de ApneaLink® esa 
misma noche o al día siguiente. Todo ellos en las mismas condiciones que el 
anterior pero esta vez usando el dispositivo en la boca durante la prueba, 
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generándose así los datos pareados correspondientes. En este caso asignamos 
el sufijo Post a las abreviaturas de las variables estudiadas. En esta cita se 
registra de nuevo si ha habido molestias o efectos secundarios en especial en los 
dientes o en la ATM. 
Séptima cita: se descarga el  registrador para obtener los datos dela PCR 
con el aparato en boca 
 
6. Determinación del tamaño de la muestra. 
Con el propósito de optimizar el empleo de tiempo y el gasto  de recursos 
innecesarios, factores estos que podrían afectar de manera negativa al resultado 
del estudio, se pretendió iniciar la investigación con el número mínimo adecuado 
de pacientes.  
Para ello, y de manera previa a la ejecución del estudio, en la fase de 
diseño del mismo se realizó la determinación del tamaño de la muestra. 
  La realización de dichos cálculos nos asegura la utilización del número 
adecuado de pacientes, de tal manera que se pueda conseguir precisión en la 
estimación de los distintos parámetros, encontrando diferencias significativas en 
el caso de que éstas existieran.  
Para saber si es suficiente el tamaño de la muestra para la hipótesis 
planteada debemos recurrir la fórmula siguiente, asumiendo un error tipo de 5% y 
realizando un cálculo para una seguridad de 95%. 
El valor del tamaño de la muestra se calcula para cada parámetro y viene 
expresado por:  




Donde Z es una variable que resulta del nivel de confianza de cuyo valor 
hemos calculado para un intervalo de confianza del 95%, y que da como resultado 
1.96; d es la precisión que se desea; en este caso hemos determinado una 
precisión de 0,5;  s2 Es la varianza de la distribución de la variable cuantitativa con 
un valor de 40. Al aplicar la fórmula anterior nos da un valor de 25 pacientes, por 
lo que el tamaño de la muestra que disponemos es adecuado para el estudio. 
El resto de los valores del tamaño de la muestra fueron calculados con 
arreglo a un error tipo de 0.5 y las correspondientes varianza obteniendo valores 
de n suficientes. 
 
7. Análisis estadístico. 
Los datos estadísticos se analizaron usando el paquete del software 
(SPSS)  Satatistical Package for Social Sciences. SPSS ® Inc. Chicago. Illinois), 
versión 14.0 para Windows XP. 
Las variables cuantitativas del estudio se sometieron a pruebas de análisis 
descriptivo y de normalidad de la distribución. Obteniendo la media, la desviación 
estándar, error estándar y rango entre otras variables. 
Se realizaron pruebas de normalidad y homogeneidad de la varianza (Test 
de Kolmogrov-Smirnov y corrección de la significación). 
Posteriormente se analizaron los datos recogidos antes y después de la 
colocación y uso del dispositivo de avance mediante la prueba de t de Student y 
prueba de para muestras relacionadas con análisis de la diferencia de medias y 



















1. Error de método. 
El error del método en nuestro caso estaría originado en los instrumentos 
usados para obtener los valores (polígrafo cardiorespiratorio tipo ApneaLink®); 
por lo tanto el error presente no se trata de un error aleatorio sino inherente al 
dispositivo de medición. 
El aparato de medición usado  Apnealink® se basa en un algoritmo del 
software. El resultado obtenido informa si el número de horas de registro son 
suficientes, de este modo cuando existe grabación de flujo respiratorio con buena 
señal  durante cuatro horas como mínimo nos genera un registro válido. 
  En caso contrario nos indica que  los datos registrados son insuficientes, 
aconsejándonos repetir de nuevo  el registro. Esto implica que el aparato además 
detecta cuando la cánula nasal o el pulsioxímetro están desajustados y por tanto 
no recibe las señales correspondientes durante el tiempo necesario, indicándonos 
la necesidad de repetir la grabación o registro. 
 
 2. Estadística descriptiva. 
Tras la realización de los registros antes y después del uso del aparato de 
avance mandibular de los 46 pacientes y la determinación de las variables 
elegidas, se obtuvieron los datos que se muestra a continuación en la Tabla 7 a 
21. 
Se recogen los valores de media y su error típico intervalo de confianza 
para el límite superior e inferior, la media recortada al 5%, mediana, varianza, 
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desviación típica, el mínimo, el máximo, el rango, la amplitud intercuartil, la 
asimetría con su error típico y la curtosis con su error típico. 
La muestra total fue de 46 pacientes, de los cuales 32 eran hombres y 14 
mujeres.  La edad media y desviación típica de los pacientes fue de 55,63 
(±7.169) años. 
Después de analizar los datos mediante el uso de la t de Student 
analizamos los errores para muestras pareadas, comprobando que las diferencias 
de las medias son diferentes de “0” de forma significativa como se muestra en las 
tablas siguientes. 
Al realizar la t de Student para muestras relacionadas se obtuvo en la 
mayoría de los casos una p<0,05, y en aquellos casos en que p>0,05 se aplicó el 
test de los rangos con signo para muestras relacionadas de Wilcoxon. 
El análisis descriptivo y las pruebas de normalidad y homogeneidad de las 
distintas variables se expresan en las tablas siguientes mediante la aplicación del 









Tabla 7. Estadística Descriptiva: edad en años 
EDAD Estadístico Error típ. 
Media 55,63 1,057 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 53,50  
 Límite superior 57,76  
Media recortada al 5% 55,27  
Mediana 55,50  
Varianza 51,394  
Desv. típ. 7,169  
Mínimo 44  
84  
Rango 40  
Amplitud intercuartil 8  
Asimetría 1,195 ,350 






Tabla 8. Estadística descriptiva: índice de apnea-hipoapnea (IAH) /  índice de apnea-hipoapnea 
IAH   Estadístico Error típ. 
Media  18,61 ,897 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% 
Límite inferior 16,80 
 
 Límite superior 20,42  
Media recortada al 5%  18,84  
Mediana  19,00  
Varianza  36,999  
Desv. típ.  6,083  
Mínimo  5  
 28  
Rango  23  
Amplitud intercuartil  10  
Asimetría  -,531 ,350 
Curtosis  -,638 ,688 




Intervalo de confianza 




 Límite superior 
8,17 
 
































Tabla 9. Estadística descriptiva: índice de hipoapnea (IH) /  índice hipoapnea post (IHPost).
IH Estadístico Error típ. 
Media 12,63 ,780 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% 
Límite inferior 11,06 
 
 Límite superior 14,20  
Media recortada al 5% 12,70  
Mediana 13,50  
Varianza 28,016  
Desv. típ. 5,293  
Mínimo 4  
20  
Rango 16  
Amplitud intercuartil 10  
Asimetría -,349 ,350 
Curtosis -1,345 ,688 
IHPost 
Media 5,05 ,312 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% 
Límite inferior 4,42 
 
 Límite superior 5,68  
Media recortada al 5% 5,08  
Mediana 5,40  
Varianza 4,483  
Desv. típ. 2,117  
Mínimo 2  
Máximo 8  
Rango 6  
Amplitud intercuartil 4  
Asimetría -,349 ,350 




Tabla 10. Estadística descriptiva: índice de apnea (IA) /  índice de apnea post (IAPost). 
IA Estadístico Error típ. 
Media 5,98 ,452 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% 
Límite inferior 5,07 
 
 Límite superior 6,89  
Media recortada al 5% 5,98  
Mediana 6,50  
Varianza 9,400  
Desv. típ. 3,066  
Mínimo 1  
11  
Rango 10  
Amplitud intercuartil 5  
Asimetría -,109 ,350 
Curtosis -1,165 ,688 
IAPost  
Media 7,44 ,359 
Intervalo de confianza 
para la media al 95% 
Límite inferior 6,72 
 
 Límite superior 8,17  
Media recortada al 5% 7,54  
Mediana 7,60  
Varianza 5,920  
Desv. típ. 2,433  
Mínimo 2  
Máximo 11  
Rango 9  
Amplitud intercuartil 4  
Asimetría -,531 ,350 




Tabla 11. Estadística descriptiva: limitación de flujo (Lf) /  limitación de flujo post (LfPost).
Lf Estadístico Error típ. 
Media 29,90 1,368 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 27,15  
 Límite superior 32,66  
Media recortada al 5% 29,75  
Mediana 30,23  
Varianza 84,162  
Desv. típ. 9,174  
Mínimo 14  
52  
Rango 38  
Amplitud intercuartil 13  
Asimetría ,199 ,354 
Curtosis -,517 ,695 
LfPost  
Media 12,25 ,183 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 11,88  
 Límite superior 12,62  
Media recortada al 5% 12,25  
Mediana 12,17  
Varianza 1,501  
Desv. típ. 1,225  
Mínimo 11  
Máximo 14  
Rango 3  
Amplitud intercuartil 2  
Asimetría -,079 ,354 






Tabla 12. Estadística descriptiva limitación con ronquido (LR) /  limitación con ronquido (LR Post)
LR Estadístico Error típ. 
Media 29,90 1,368 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 27,15  
 Límite superior 32,66  
Media recortada al 5% 29,75  
Mediana 30,23  
Varianza 84,162  
Desv. típ. 9,174  
Mínimo 14  
52  
Rango 38  
Amplitud intercuartil 13  
Asimetría ,199 ,354 
Curtosis -,517 ,695 
LRPost  
Media 2,16 ,136 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 1,88  
 Límite superior 2,43  
Media recortada al 5% 2,13  
Mediana 1,96  
Varianza ,835  
Desv. típ. ,914  
Mínimo 1  
Máximo 4  
Rango 4  
Amplitud intercuartil 1  
Asimetría ,578 ,354 
Curtosis -,266 ,695 
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Tabla 13. Estadística descriptiva: índice de desaturación de oxígeno IDO / IDO Post 
IDO Estadístico Error típ. 
Media 6,50 ,467 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 5,56  
 Límite superior 7,44  
Media recortada al 5% 6,50  
Mediana 7,00  
Varianza 10,033  
Desv. típ. 3,168  
Mínimo 1  
12  
Rango 11  
Amplitud intercuartil 6  
Asimetría -,035 ,350 
Curtosis -1,123 ,688 
IDOPost  
Media 2,60 ,187 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 2,22  
 Límite superior 2,98  
Media recortada al 5% 2,60  
Mediana 2,80  
Varianza 1,605  
Desv. típ. 1,267  
Mínimo 0  
Máximo 5  
Rango 4  
Amplitud intercuartil 2  
Asimetría -,035 ,350 





Tabla 14. Estadística descriptiva: DESATURACIONES / DESATURACIONES Post 
DESTURACIONES Estadístico Error típ. 
Media 13,16 ,471 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 12,21  
 Límite superior 14,11  
Media recortada al 5% 13,05  
Mediana 13,00  
Varianza 10,216  
Desv. típ. 3,196  
Mínimo 7  
21  
Rango 14  
Amplitud intercuartil 4  
Asimetría ,439 ,350 
Curtosis ,312 ,688 
DESATURACIONESPost   
Media 5,26 ,189 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 4,88  
 Límite superior 5,64  
Media recortada al 5% 5,22  
Mediana 5,20  
Varianza 1,635  
Desv. típ. 1,279  
Mínimo 3  
Máximo 8  
Rango 6  
Amplitud intercuartil 2  
Asimetría ,439 ,350 





Tabla 15. Estadística descriptiva: saturación promedio de oxígeno SATPROM / SATPROMPost 
SATPROM Estadístico Error típ. 
Media 96,22 ,208 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 95,80  
 Límite superior 96,64  
Media recortada al 5% 96,24  
Mediana 96,00  
Varianza 1,996  
Desv. típ. 1,413  
Mínimo 94  
98  
Rango 4  
Amplitud intercuartil 3  
Asimetría -,157 ,350 
Curtosis -1,229 ,688 
SATPROMPost   
Media 96,67 ,209 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 96,25  
 Límite superior 97,09  
Media recortada al 5% 96,69  
Mediana 96,50  
Varianza 2,002  
Desv. típ. 1,415  
Mínimo 94  
Máximo 99  
Rango 5  
Amplitud intercuartil 2  
Asimetría -,027 ,350 





Tabla 16.Estadística descriptiva: desaturación menor de oxígeno DESATMENOR / DESATMENORPost
DESATMENOR Estadístico Error típ. 
Media 86,91 ,520 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 85,87  
 Límite superior 87,96  
Media recortada al 5% 86,79  
Mediana 86,50  
Varianza 12,426  
Desv. típ. 3,525  
Mínimo 81  
96  
Rango 15  
Amplitud intercuartil 5  
Asimetría ,612 ,350 
Curtosis -,132 ,688 
DESATMENORPost   
Media 89,83 ,510 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 88,80  
 Límite superior 90,85  
Media recortada al 5% 89,63  
Mediana 89,00  
Varianza 11,980  
Desv. típ. 3,461  
Mínimo 85  
Máximo 99  
Rango 14  
Amplitud intercuartil 4  
Asimetría ,706 ,350 






Tabla 17.Estadística descriptiva: saturación más baja de oxígeno SATMASBAJA / SATMASBAJAPost
SATMASBAJA Estadístico Error típ. 
Media 82,91 ,580 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 81,75  
 Límite superior 84,08  
Media recortada al 5% 82,82  
Mediana 82,00  
Varianza 15,448  
Desv. típ. 3,930  
Mínimo 75  
92  
Rango 17  
Amplitud intercuartil 5  
Asimetría ,515 ,350 
Curtosis -,187 ,688 
SATMASBAJAPost   
Media 90,63 ,617 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 89,39  
 Límite superior 91,87  
Media recortada al 5% 90,49  
Mediana 90,50  
Varianza 17,516  
Desv. típ. 4,185  
Mínimo 84  
Máximo 100  
Rango 16  
Amplitud intercuartil 6  
Asimetría ,558 ,350 




Tabla 18.Estadística descriptiva: frecuencia de pulso mínima FREPULSOMIN / FREPULSOMINPost
FREPULSOMIN Estadístico Error típ. 
Media 69,33 1,027 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 67,26  
 Límite superior 71,39  
Media recortada al 5% 69,25  
Mediana 69,00  
Varianza 48,491  
Desv. típ. 6,964  
Mínimo 60  
80  
Rango 20  
Amplitud intercuartil 13  
Asimetría ,197 ,350 
Curtosis -1,518 ,688 
FREPULSOMINPost   
Media 68,46 1,032 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 66,38  
 Límite superior 70,54  
Media recortada al 5% 68,36  
Mediana 68,00  
Varianza 49,009  
Desv. típ. 7,001  
Mínimo 59  
Máximo 81  
Rango 22  
Amplitud intercuartil 14  
Asimetría ,164 ,350 





Tabla 19.Estadística descriptiva: frecuencia de pulso máxima FREPULSOMAX / FREPULSOMAXPost
FREPULSOMAX Estadístico Error típ. 
Media 145,24 3,459 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 138,27  
 Límite superior 152,21  
Media recortada al 5% 145,72  
Mediana 150,00  
Varianza 550,275  
Desv. típ. 23,458  
Mínimo 103  
180  
Rango 77  
Amplitud intercuartil 38  
Asimetría -,366 ,350 
Curtosis -1,026 ,688 
FREPULSOMAXPost   
Media 140,28 3,760 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 132,71  
 Límite superior 147,85  
Media recortada al 5% 141,22  
Mediana 143,00  
Varianza 650,207  
Desv. típ. 25,499  
Mínimo 73  
Máximo 178  
Rango 105  
Amplitud intercuartil 39  
Asimetría -,505 ,350 







Tabla 20.Estadística descriptiva: frecuencia de pulso media FREPULSOMED/ FREPULSOMEDPost
FREPULSOMED Estadístico Error típ. 
Media 72,50 ,704 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 71,08  
 Límite superior 73,92  
Media recortada al 5% 72,55  
Mediana 73,00  
Varianza 22,789  
Desv. típ. 4,774  
Mínimo 64  
80  
Rango 16  
Amplitud intercuartil 8  
Asimetría -,142 ,350 
Curtosis -1,086 ,688 
FREPULSOMEDPost   
Media 69,17 ,796 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 67,57  
 Límite superior 70,78  
Media recortada al 5% 69,22  
Mediana 70,00  
Varianza 29,125  
Desv. típ. 5,397  
Mínimo 58  
Máximo 79  
Rango 21  
Amplitud intercuartil 9  
Asimetría -,198 ,350 
Curtosis -,807 ,688 
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Tabla 21.Estadística descriptiva: eventos de ronquido RONQUIDOS / RONQUIDOSPost 
RONQUIDOS Estadístico Error típ. 
Media 614,67 53,079 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 507,77  
 Límite superior 721,58  
Media recortada al 5% 591,90  
Mediana 550,50  
Varianza 129598,458  
Desv. típ. 359,998  
Mínimo 199  
1446  
Rango 1247  
Amplitud intercuartil 475  
Asimetría ,941 ,350 
Curtosis ,024 ,688 
RONQUIDOSPost   
Media 254,08 19,671 
Intervalo de confianza para la media al 95% Límite inferior 214,46  
 Límite superior 293,70  
Media recortada al 5% 246,20  
Mediana 218,60  
Varianza 17799,466  
Desv. típ. 133,415  
Mínimo 90  
Máximo 609  
Rango 519  
Amplitud intercuartil 201  
Asimetría ,839 ,350 




Tabla 22. Pruebas de normalidad y homogeneidad de las distintas variables 
 Kolmogorov-Smirnova Shapiro-Wilk 
Estadístico gl Sig. Estadístico gl Sig. 
Edad ,097 45 ,200* ,970 45 ,295
IAH ,127 45 ,066 ,945 45 ,033
IAHPost ,127 45 ,066 ,945 45 ,033
IA ,140 45 ,027 ,939 45 ,020
IAPost ,140 45 ,027 ,939 45 ,020
IH ,198 45 ,000 ,892 45 ,001
IHPost ,198 45 ,000 ,892 45 ,001
Lf ,062 45 ,200* ,983 45 ,726
LfPost ,168 45 ,003 ,893 45 ,001
LR ,112 45 ,200* ,961 45 ,136
LRPost ,112 45 ,200* ,961 45 ,136
IDO ,129 45 ,059 ,948 45 ,041
IDOPost ,129 45 ,059 ,948 45 ,041
SATPROMEDIO ,160 45 ,005 ,882 45 ,000
SATURACIONPROMEDIOPost ,272 45 ,000 ,865 45 ,000
DESATMENOR ,129 45 ,056 ,954 45 ,074
DESATURACIONMENORPost ,120 45 ,110 ,941 45 ,024
SATMASBAJA ,120 45 ,106 ,955 45 ,079
SATMASBAJAPost ,130 45 ,056 ,947 45 ,040
SATBASAL ,177 45 ,001 ,924 45 ,006
FREPULSOMIN ,174 45 ,001 ,890 45 ,000
FREPULSOMINPost ,155 45 ,009 ,904 45 ,001
FRECPULSOMAX ,140 45 ,028 ,932 45 ,011
FRECPULSOMAXPost ,114 45 ,173 ,954 45 ,073
FRECPULSOMED ,114 45 ,178 ,953 45 ,068
FRECPULSOMEDPost ,109 45 ,200* ,971 45 ,322
APNEAS ,110 45 ,200* ,924 45 ,006
APNEASPost ,110 45 ,200* ,924 45 ,006
HIPOAPNEAS ,092 45 ,200* ,960 45 ,119
HIPOAPNEASPost ,092 45 ,200* ,960 45 ,119
LIMFLUSINRON ,166 45 ,003 ,932 45 ,011
LIMFLUSINRONPost ,096 45 ,200* ,938 45 ,019
LINFLUCONRON ,108 45 ,200* ,967 45 ,226
LINFLUCON ,107 45 ,200* ,956 45 ,089
RONQUIDOS ,144 45 ,020 ,893 45 ,001




3. Análisis de los resultados. 
 
Con el propósito de tener una aplicación clínica de los resultados se han 
agrupado cada pareja de variables antes y después de recibir tratamiento. 
Partimos de la hipótesis nula Ho (mantiene que el efecto de interés es “0” o sea 
nulo) es decir: de no encontrar diferencias significativas entre ambas variables 
antes y después del tratamiento. Dichas variables pertenecen al mismo individuo 
por lo que se trata de muestras relacionadas o emparejadas, siendo necesario 
aplicar la t de Student a aquellas variables que siguen la normalidad es decir 
(p=nivel de significación) p<0.05 y el test de Wilcoxon a aquellas variables que se 
alejan de la normalidad es decir que p>0.05. 
Los resultados de la Tabla 23 muestran que: 
 
1. El IAH disminuyó de forma significativa en 11,17 puntos en la escala, con 
una confianza del 95% este descenso estará entre 10,081 y 12,249 puntos. 
2. El IA disminuyó de forma significativa en 3,587 puntos de la escala, con 
una confianza del 95%  este descenso estará entre 3,041  y 4,133 puntos. 
3. El IH disminuyó de forma significativa en 7,578   puntos de la escala, con 







Tabla 23. Prueba de t de Student para la diferencia de muestras relacionadas, Parámetros 
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Los resultados de la Tabla 25 muestran que: el número de apneas 
disminuyó de forma significativa en 15,533 puntos en la escala, con un intervalo 
de confianza del 95 % y que este descenso estará entre 12,894 y 18,171 puntos. 
4. El número de hipoapneas disminuyó de forma significativa en 50,191 
puntos en la escala, con una confianza del 95 % que este descenso estará entre 







Tabla 24. Prueba de t de Student para la diferencia de muestras relacionadas, Parámetros 
respiratorios IAH-IA-IH antes y después del tratamiento. 
 
 























50,191 23,791 3,508 43,126 57,256 14,309 45 ,000
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Tabla 25. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 
Parámetros respiratorios apneas e hipoapneas antes y después del tratamieto 




APNEASPost - APNEAS 
Rangos negativos 46a 23,50 1081,00 
Rangos positivos 0b ,00 ,00 
Empates 0c   
Total 46   
HIPOAPNEASPost - 
HIPOAPNEAS 
Rangos negativos 46d 23,50 1081,00 
Rangos positivos 0e ,00 ,00 
Empates 0f   
Total 46   
a. APNEASPost < APNEAS 
b. APNEASPost > APNEAS 
c. APNEASPost = APNEAS 
d. HIPOAPNEASPost < HIPOAPNEAS 
e. HIPOAPNEASPost > HIPOAPNEAS 
f. HIPOAPNEASPost = HIPOAPNEAS 
 
 
Estadísticos de contrastea 





Z -5,905b -5,905b 
Sig. asintót. (bilateral) ,000 ,000 
a. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon 
b. Basado en los rangos positivos. 
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La Figura 37 y 38 muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
Figura 37. Gráfico de barras, ejes de las X eventos respiratorios obstructivos 
totales apneas e hipoapneas antes y posterior al tratamiento, ejes de las Y número 
de eventos respiratorio obstructivos totales. 
 
Figura 38. Gráfico de cajas del número de apneas totales y del número de 











APNEAS APNEASPost HIPOAPNEAS HIPOAPNEASPost
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5. Los resultados de la Tabla 26 y 27 muestran que: el número de 
limitaciones de flujo sin ronquido disminuyó en 17,656 puntos en la escala con 
una confianza del 95 % de que este descenso estará entre 14,895 y 20,418 
puntos.  
6. El número de limitaciones de flujo con ronquido disminuyó en 1,454 
puntos en la escala con una confianza de que este descenso estará entre 1,273 y 
16,137 puntos. 
 
Tabla 26. Prueba de t de Student de la diferencia de muestras relacionadas. 
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Tabla 27. Prueba de los rangos con signos de Wilcoxon de muestras relacionadas. Parámetros 
limitación de flujo con ronquido y limitación de flujo sin ronquido después del tratamiento  
 




LfPost - Lf 
Rangos negativos 45a 23,00 1035,00 
Rangos positivos 0b ,00 ,00 
Empates 0c   
Total 45   
LRPost - LR 
Rangos negativos 46d 23,50 1081,00 
Rangos positivos 0e ,00 ,00 
Empates 0f   
Total 46   
a. LfPost < Lf 
b. LfPost > Lf 
c. LfPost = Lf 
d. LRPost < LR 
e. LRPost > LR 
f. LRPost = LR 
 
 
Estadísticos de contrastea 
 LfPost - Lf LRPost - LR 
Z -5,841b -5,905b
Sig. asintót. (bilateral) ,000 ,000
a. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon 




La Figura 39 y 40 muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
Figura 39. Gráfico de barras, eje de las X limitaciones de flujo con y sin ronquido 
antes y después del tratamiento, eje de las Y número de limitaciones por hora) 
 
Figura 40. Gráfica de cajas de los valores Limitación de flujo, Limitación de Flujo 
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7. Los resultados de la Tabla 28 y 29 muestran que: el índice de 
desaturación de oxígeno IDO disminuyó en 3,9 puntos en la escala con una 
confianza del 95% de que este descenso estará entre 3,336 y 4,464 puntos. 
Tabla 28. Prueba de t de Student de la diferencia de muestras relacionadas. Parámetros: índice de 
desaturación de oxígeno IDO antes y después del tratamiento IDOPost 
 Diferencias relacionadas t gl Sig. 





95% Intervalo de 







3,900 1,901 ,280 3,336 4,464 13,918 45 ,000
 
Tabla 29. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 
Rangos. Parámetros índice de desaturación de oxígeno IDO antes y después del 
tratamiento IDOPost 




IDOPost - IDO 
Rangos negativos 46a 23,50 1081,00 
Rangos positivos 0b ,00 ,00 
Empates 0c   
Total 46   
a. IDOPost < IDO 
b. IDOPost > IDO 
c. IDOPost = IDO 
 
Estadísticos de contraste 
 IDOPost - IDO 
Z -5,914b




La Figura 41 y 42 muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
Figura 41. Gráfico de barras, eje de las X IDO antes y después del tratamiento, ejes 
de las Y valor del IDO. 
 















8. Los resultados de la Tabla 30 y 31 muestran que: el número de 
desaturaciones totales disminuyó en 7,985 puntos en la escala con una confianza 
del 95% de que este descenso estará entre 7,325 y 8,464 puntos.  
 
Tabla 30. Prueba de la t de Student de las diferencias  de muestras relacionadas. Parámetros 
número total de desaturaciones antes DESATURACIONES  y después del tratamiento 
DESATURACIONESPost. 
 







95% Intervalo de 







7,895 1,918 ,283 7,325 8,464 27,921 45 ,000
 
 
Tabla 31. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. 
Rangos. Parámetros número total de desaturaciones antes DESATURACIONES  y después del 
tratamiento DESATURACIONESPost. 
 N Rango promedio Suma de rangos 
DESATURACIONESPost - 
DESATURACIONES 
Rangos negativos 46a 23,50 1081,00
Rangos positivos 0b ,00 ,00
Empates 0c   







Estadísticos de contrastea 
La media de las 
diferencias es igual   a 






Sig. asintót. (bilateral) ,000
a. Prueba de los rangos con signo de 
Wilcoxon.  
La Figura 35 y 36 muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
Figura 43. Gráfica de barras, eje de las x desaturaciones totales, eje de las Y valor 




Figura 44. Gráfico de cajas donde se muestran los valores de las desaturaciones 
antes y después del tratamiento. 
 
 
9. Los resultados de la Tabla 32 muestran que: la saturación promedio 
experimenta  una disminución importante de 1,5 puntos después de recibir 














La Figura 45 y 46 muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
Figura 45. Gráfico de barras, eje de las X saturación promedio antes y después del 














Tabla 32. Prueba de muestras relacionadas: Desaturación promedio antes y después del 
tratamiento. Parámetros saturación promedio de oxígeno antes SATPROMEDI y después de 
tratamiento SATPROMEDPost. 
 












95% Intervalo de confianza 


















Figura 46.  Gráfico de barras de la saturación promedio de oxihemoglobina antes y 
después del tratamiento. 
 
 
10. Los resultados de la Tablas 33 y 34 muestran que: la desaturación 
menor sufre una mejora de 2,931 puntos y la desaturación más baja sufre un 







Tabla 33. Prueba de la t de Student para muestras relacionadas. Parámetros, Desaturación 
menor DESATMENOR / DESATMENORPost – Saturación más baja SATMASBAJA / 
SATMASBAJAPost antes y después del tratamiento. 
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Tabla 34.  Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon. Parámetros, Desaturación menor 
DESATMENOR / DESATMENORPost – Saturación más baja SATMASBAJA / SATMASBAJAPost antes 
y después del tratamiento. 
Rangos.  





ost – DESATMENOR 
Rangos negativos 0a ,00 ,00
Rangos positivos 46b 23,50 1081,00
Empates 0c   
Total 46   
SATMASBAJAPost – 
SATMASBAJA 
Rangos negativos 0d ,00 ,00
Rangos positivos 46e 23,50 1081,00
Empates 0f   





a. DESATURACIONMENORPost < DESATMENOR 
b. DESATURACIONMENORPost > DESATMENOR 
c. DESATURACIONMENORPost = DESATMENOR 
d. SATMASBAJAPost < SATMASBAJA 
e. SATMASBAJAPost > SATMASBAJA 












Z -6,016b -5,945b 
Sig. Asintót. (bilateral) ,000 ,000 
a. Prueba de los rangos con signo de Wilcoxon 







Las  Figuras 47, 48, y 49  muestran un gráfico de barras y de cajas representando  




Figura 47. Gráfico de barras (eje de las x desaturación menor de oxihemoglobina 





Figura 48. Gráfico de barras (eje de las x saturación más baja de oxihemoglobina 






















Figura 49.  Gráfico de cajas de la desaturación menor, la desaturación más baja 
antes y después del tratamiento. 
 
Los resultados de la Tabla 35 y 36 muestran que: la frecuencia promedio sufre 
una mejora de 3,326 puntos después del uso del dispositivo. 
 
Tabla 35. Prueba de la t de Student de muestras relacionadas 
FRECPULSOMED/FRECPULMEDPost. 
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Tabla 36. Prueba de muestras relacionadas de las diferencias del rango con el signo de Wilcoxon. 
Parámetros, frecuencia de pulso medio antes y después del tratamiento 
FRECPULSOMED/FRECPULSOMEDPost. 
Rangos 
 N Rango 
promedio 
Suma de rangos 
FRECPULSOMEDIOPost - 
FRECPULSOMED 
Rangos negativos 41a 21,95 900,00
Rangos positivos 1b 3,00 3,00
Empates 4c   
Total 46   
a. FRECPULSOMEDIOPost < FRECPULSOMED 
b. FRECPULSOMEDIOPost > FRECPULSOMED 












Sig. asintót. (bilateral) ,000 
a. Prueba de los rangos con signo de 
Wilcoxon 





La Figura 50 y 51 muestra un gráfico de barras y de cajas representando los 
resultados de los parámetros anteriores. 
 
 
Figura 50.Gráfico de barras (eje de las x, frecuencia de pulso media antes y 













Figura 51. Gráfico de cajas que representa la frecuencia de pulso medio antes y 
después del tratamiento. 
 
 
11. Los resultados de la Tabla 37 muestran que: a frecuencia máxima sufre 
una disminución de 4,957 puntos. La frecuencia mínima solo disminuye 0.870 
puntos después del uso del dispositivo. 
 
Las  Figuras 52, 53 y 54  muestran un gráfico de barras y de cajas representando 


































































































Figura 53. Gráfico de barras (eje de las x, frecuencia de pulso mínima antes y 





Figura 54. Gráfico de la frecuencia de pulso máxima, de la frecuencia de pulso 













12. Los resultados de la Tabla 38 muestran que: el número de eventos de 
ronquidos disminuyó en 360,571 puntos en la escala con una confianza del 95 % 
de que este descenso estará entre 251,138 y 470,044 puntos.  
 
 
Tabla 38. Prueba de muestras relacionadas: Ronquidos 








95% Intervalo de 












Las  Figuras 55 y 56  muestran un gráfico de barras y de cajas representando los 





Figura 55. Gráfico de barras, eje de las X eventos de ronquido antes y después del 
tratamiento, eje de las Y número de ronquidos registrados durante el registro. 
 
 



































Actualmente, el SAHS se considera un grave problema de salud a nivel 
mundial. Los datos de prevalencia indican que en España, existen entre 
1.200.000 y 2.150.000 aproximadamente de afectados 376, aunque se ha valorado 
que sólo están diagnosticados entre el 5% y el 9% de los enfermos.225  Por este 
motivo, aquellos pacientes que no han sido diagnosticados tampoco recibirán el 
tratamiento oportuno. 
La importante morbilidad que se genera por padecer la enfermedad incluye 
una serie de alteraciones graves que están relacionadas con esta patología, tales 
como la hipertensión, los accidentes cerebrocardiovasculares y las alteraciones 
neurológicas.52,56,58,63,67,75,76 
La interrelación más frecuente entre apnea e hipertensión arterial ha sido 
objeto de múltiples estudios.56-59 También se ha demostrado una disminución 
considerable de la hipertensión arterial en aquellos pacientes con ronquido a los 
que se les administra tratamiento con CPAP.64 
El porcentaje de pacientes diagnosticados de SAHS con hipertensión 
arterial está alrededor del 30% en contraposición a un 4% de hipertensos que 
existe en la población general.73   A su vez, los hallazgos muestran que un 22% de 
los pacientes hipertensos padecen un SAHS 44,45,48   por consiguiente, la presencia 
de SAHS debe ser siempre investigada en pacientes con hipertensión y viceversa. 
 Es a nivel cardiovascular, y sobre todo la hipertensión arterial mantenida 
en el tiempo, la que conlleva a alteraciones cardiocirculatorias y como 
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consecuencia a un aumento de la morbilidad en un elevado porcentaje de estos 
enfermos.77-79 
A pesar de ello, en nuestra investigación no quisimos valorar el parámetro 
de la presión arterial debido a que nuestros grupos de pacientes no tenían un 
IAH>30, que es donde la prevalencia de hipertensión es mayor 48  y así evitar una 
nueva variable donde el error en la medición puede ser considerable, teniendo en 
cuenta que puede ser influenciado por diferentes factores externos al SAHS como 
los emocionales o el estrés por el simple hecho de estar en el sillón del clínico. 
El SAHS también está relacionado con un incremento del estrés oxidativo y 
el grado de inflamación a nivel vascular. Además, recientemente estos fenómenos 
han sido estudiados 383,384, los cuales a su vez se relacionan con enfermedades 
como infarto 40-43, 278, arritmias, ictus e isquemia cerebral nocturna, entre otros. 
Se sabe a ciencia cierta que un porcentaje importante de los accidentes de 
tráfico se relacionan con factores personales y están directamente vinculados a 
una falta de sueño, debido en parte a la hipersomnolencia que aparece en 
muchos de los pacientes con SAHS. Una amplia bibliografía pone de manifiesto 
este hecho.82-87, 279,280 
El tratamiento del SAHS, como el de cualquier otra patología, tiene como 
fin último tratar la etiología de la enfermedad o bien eliminar o disminuir los 
síntomas y signos que se producen, así como prevenir la comorbilidad y 
mortalidad asociadas.  
La regulación y normalización del sueño, la mejora de la saturación de 
oxihemoglobina, la disminución del ronquido, la desaparición de las alteraciones 
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cardiovasculares existentes, como son la hipertensión, las arritmias y el riesgo de 
mortalidad asociado, son el objetivo final de un tratamiento eficaz. 
Desde que comenzó a usarse la CPAP (Continuous Positive Airway 
Pressure) por Sullivan19  como tratamiento del SAHS ha sido elevado el porcentaje 
de pacientes que no se han adaptado adecuadamente a este dispositivo 286-288,  
debido principalmente a los numerosos efectos colaterales que la CPAP presenta 
durante su uso, como son: la intolerancia, la claustrofobia, la congestión nasal, la 
faringitis por inflamación del aire insuflado o la irritación cutánea a causa del roce 
de la mascarilla, entre otros.  
La tasa de incumplimiento del tratamiento con CPAP sigue siendo bastante 
elevada 289,290 y oscila entre el 25-30%. Además, el número de horas promedio de 
cumplimiento con CPAP es insuficiente en la mayoría de las ocasiones 356 ,  
siendo a veces de tan sólo 4 horas diarias, cifra que está muy por debajo del 
número total de horas de sueño. 
La necesidad de encontrar un tratamiento que proporcione a los pacientes 
de SAHS una mayor confortabilidad es pues prioritaria. La posibilidad de disponer 
de un tratamiento mediante aparatología menos invasiva en aquellos pacientes 
con apnea leve y moderada 176,214,292-294,335,352  o que no toleraron la CPAP supone 
una gran ventaja, al ser susceptibles de ser tratados. 
En este momento, los dispositivos de avance mandibular son los AIO más  
utilizados en el tratamiento del ronquido y la apnea del sueño, siendo 
recomendados por las asociaciones científicas y por la mayoría de los autores 305-
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307,310,313,319,323 y sobre todo, en los casos de pacientes con ronquido, SAHS leve o 
moderado. 
Los mecanismos de acción de los aparatos de avance mandibular son 
múltiples 306-309: provocan una rotación anti horaria, un desplazamiento anterior de 
la mandíbula y de la base de la lengua, que se traduce en un aumento del calibre 
de la VAS y una mayor tensión de la paredes faríngeas. Y de esta forma, impiden 
el colapso de la vía aérea durante los movimientos inspiratorios. 
Este diámetro de la VAS se ve modificacdo por el estado de relajación 
muscular, así Kuna y col.386 estudiaron el volumen de las VAS en pacientes 
despiertos y en pacientes bajo anestesia general. Y concluyeron que se producía 
una disminución del 50% del diámetro de las VAS bajo los efectos de la anestesia 
general en comparación con el diámetro de los pacientes despiertos. En cambio, 
al aplicar un AIO sorprendentemente este diámetro aumento tanto en pacientes 
anestesiados como en pacientes despiertos. 
Se hace difícil cuantificar de manera fiable el aumento de las VAS que se 
produce con cualquier dipositivo de avance mandibular, incluso el empleado en 
nuestra investigación, debido a que requiere unos estudios mediante escáner y/o 
RMN con el paciente en fase de sueño para que fuese fiable. También hay que 
tener en cuenta que este aumento de volumen se refiere a un momento concreto 
de la exploración y en una situación posicional concreta (bipedestación y 
despierto) y que no tiene nada que ver con la realidad clínica (decúbito y 
dormido). 
Hemos constatado que los numerosos estudios sobre la eficacia de los AIO 
tienen en común una variabilidad de los resultados, y esto es debido, en parte,  a 
que en cada uno de ellos se define el concepto de apnea de forma distinta, 
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incluso el límite del IAH considerado patológico puede variar según el criterio que 
se aplique, así como los criterios de inclusión en el desarrollo del trabajo.  
Sin embargo, en la revisión global de un gran número de artículos llevado a 
cabo por Schmidt-Nowara col.387 concluyen que tras la aplicación de un AIO en 
pacientes con SAHS la reducción media del IAH es de un 44%, siendo datos muy 
similares a los resultados obtenidos en nuestro trabajo, que fue de 11.165 puntos, 
es decir un 40%. Hemos de tener en cuenta que la mayoría de los trabajos 
revisados corresponden a una aproximación generalizada en grupo no aleatorio, 
por lo que los datos aplicables a la población general no serían exactos del todo. 
A pesar de ello, la aparición de los AIO ha supuesto una alternativa 
terapéutica y eficaz para el tratamiento de los TRS con una tasa de eficacia 
contrastada. A la luz de los resultados, son muchos los estudios que evalúan la 
eficacia de los aparatos intraorales.329-332, 388  No obstante, estos estudios incluyen 
pacientes pertenecientes a una muestra no homogénea donde están incluidos 
pacientes con apneas severas, que no toleraron el tratamiento con CPAP o que 
fracasaron con la cirugía.  
Por este motivo las conclusiones derivadas de la eficacia del tratamiento de 
los aparatos intraorales pueden incluir otras variables a considerar que pudiesen 
alterar los resultados, como el haber usado previamente CPAP durante un cierto 
tiempo 389 antes de recibir tratamiento con AIO. 
De este modo, hay autores 390 que usan los AIO como tratamiento de 
rescate en caso de intolerancia a la CPAP, sin tener en cuenta a veces el tiempo 
que el paciente lleva usando la CPAP, pues su uso continuado produce una 
mayor laxitud de los músculos orofaríngeos y, por tanto, una menor respuesta al 
tratamiento con AIO.  
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Por otro lado, la valoración de variables que intentan medir el grado de 
somnolencia y que son de tipo cualitativo (test de somnolencia tipo Epworth, la 
escala de Stanford (SSS) o el cuestionario funcional del sueño (FOSQ)), 391 están 
sujetas a la incuestionable dificultad de una respuesta objetiva por parte del sujeto 
sometido al estudio.  Este mismo fenómeno de subjetividad es común también y 
ocurre con aquellos test que valoran la salud como el SF-36.392 Por este motivo, 
aunque muchos otros autores utilizan estos test, nosotros no consideramos 
conveniente estudiar ninguno de  estos aspectos o parámetros e incluirlos como 
variables en nuestra investigación, cosa que hicimos desde el principio del 
planteamiento de nuestro trabajo. 
La mayoría de los estudios 329-332,394,395 contrastan la eficacia de los 
aparatos intraorales mostrando una mejora de los parámetros registrados durante 
el sueño como IAH, oxigenación, eventos de ronquidos, calidad del sueño, 
arousal y esfuerzos respiratorios, entre otros. 
Así, en España en el año 2000 se realizó un estudio 396 en 21 pacientes 
para evaluar un modelo de prótesis de avance mandibular en el tratamiento del 
SAHS, con la inclusión de pacientes de una muestra con índices de apnea desde 
leve a grave. La conclusión de este estudio recomendaba investigaciones más 
amplias para definir el tipo de pacientes que pueden beneficiarse de estos 
aparatos. 
Es de destacar el trabajo de Álvarez-Gómez 397 sobre eficacia de un tipo de 
prótesis de avance mandibular tipo monoblock en pacientes con SAHS, en el cual 
concluye la necesidad de estudiar qué tipo de aparato puede ser más adecuado 
para cada clase de paciente debido a las características morfológicas del aparato 
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estomatognático, lógicamente pensando en que no todos los aparatos son 
eficaces o tolerados por los pacientes. 
Otros autores, como Hoffstein 398 han afirmado, después de revisar más de 
3000 artículos sobre aparatos intraorales, que la mayoría producen una 
disminución del IAH<10 en el 54% de los casos y una reducción del ronquido en 
un 45%, siendo resultados similares a los obtenidos en nuestro estudio. Se debe 
hacer hincapié en que los estudios de revisión de este autor incluyen una muestra 
muy heterogénea de pacientes con apneas más severas. 
En definitiva, la literatura indica que 326, 335, 339, 399, 407  la mejor respuesta de 
tratamiento de los AIO se dan en casos de apneas leves y moderadas IAH<30, 
quizás debido a que el avance mandibular disminuye la presión de colapso de las 
VAS lo suficiente como para reducir un número significativo de apneas. Además, 
esto explicaría ciertas mejoras que se producen en pacientes que han rechazado 
la CPAP, aunque no consiguen una reducción importante del número de apneas. 
El factor de comodidad y la ausencia de efectos indeseables son cruciales para el 
éxito del tratamiento a corto, medio y largo plazo, siendo este hecho comprobado 
durante nuestro estudio.  
En un estudio reciente de Dieltjens y col.400 obtienen unos resultados muy 
parecidos, aunque algo inferiores a los nuestros en la mejora de los parámetros 
cardiorespiratorios, pero no podemos compararlos debido a que nuevamente el 
grupo de pacientes incluyen una gran mayoría de individuos con apnea severa 
IAH>30.  
Los investigadores como Engleman y col. 401 han confirmado en un estudio 
aleatorio un hecho muy relevante y es que la comodidad del aparato es un factor 
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decisivo en la obtención de un resultado favorable en la reducción de las variables 
alteradas como el IAH y la saturación de oxihemoglobina. 
Teniendo en cuenta lo anterior hemos llevado a cabo un diseño novedoso y 
mejorado de nuestro aparato de avance mandibular, con el objetivo de mejorar su 
confortabilidad y por tanto, la adherencia y cumplimiento del tratamiento. 
En primer lugar, eliminamos prácticamente la tensión en los dientes 
anteriores, que es uno de los efectos indeseables más frecuentes y persistentes. 
Además se facilitan los movimientos fisiológicos de la mandíbula, que ahora 
puede moverse en todos los planos del espacio, al no estar limitada por un 
anclaje rígido que tira de los dientes superiores, como ocurre en la mayoría de los 
aparatos de avance mandibular. 
En segundo lugar, no se ejerce bloqueo ni fuerza excesiva sobre la 
mandíbula cuando el paciente está despierto, lo que le permite hablar, beber agua 
o abrir la boca. Este aumento de la comodidad del dispositivo es motivo para que 
el paciente inicie el sueño sin notar apenas la presencia del aparato.  
Y en tercer lugar, la disposición del vector de fuerzas de las gomas 
intermaxilares produce un efecto de mayor protrusión si el paciente abre la boca, 
debido a la disposición en biela inversa, similar a lo que ocurre con el aparato de 
Herbts modificado para este fin. 
En nuestro trabajo, el periodo de tiempo que se estableció, desde que se 
colocó al aparato hasta que se hizo la segunda medición domiciliaria fue de tres 
meses. Lógicamente este intervalo de tiempo difiere al de los diferentes estudios 
revisados, sin embargo en la mayoría de ellos , como en la investigación llevada a 
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cabo por Blanco y col.402  que utiliza un aparato de silicona con elásticos, el 
tiempo transcurrido para el segundo registro es igualmente de tres meses. Se 
observó que en un estudio realizado por Gtosopoulos y col.344 el periodo 
transcurrido para el segundo registro fue ligeramente inferior, siendo de cuatro 
semanas y en otro, llevado a cabo por Engleman y col.401  fue de 8 semanas. 
Consideramos que tres meses (12 semanas) es tiempo más que suficiente para 
que se produzcan cambios detectables en los parámetros y el paciente pueda 
adaptarse al aparato. 
Los efectos secundarios de los AIO son relativamente frecuentes, pero 
afortunadamente de poca gravedad. El más frecuente e incómodo es el dolor o la 
molestia dental, sobre todo percibida a nivel de los incisivos superiores maxilares, 
debido a la fuerza ejercida por la mandíbula que tiende a su posición de reposo 
327, 387, y que tira de los incisivos, ejerciendo presión en los dientes a través del 
dispositivo. 
En vista de lo anterior, decidimos minimizar la tensión a nivel de los 
incisivos mediante el alivio del modelo con una lámina espaciadora que dejaba sin 
contacto la cara vestibular de los incisivos con el interior del aparato. 
 Según Cunalli y col.403 y Merril y col.404  las molestias y el dolor provocado 
por la tensión muscular pueden aparecer durante el tratamiento del SAHS 
mediante aparatología intraoral y se localizan sobre todo en la articulación 
temporomandibular y con menor frecuencia a nivel bucofacial.   
Con el objetivo de reducir al máximo estos efectos secundarios se 
incorporó al diseño la propiedad de que el aparato tuviese movilidad en los tres 
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ejes del espacio. Es por lo que usamos un sistema flexible y elástico de gomas 
intermaxilares, que se comporta de forma confortable durante la vigilia y el sueño 
del individuo. Como resultado no hubo ninguna queja de dolor localizado en el 
territorio bucofacial por parte de los pacientes de la muestra durante nuestro 
estudio. 
Por otro lado, la acción completa de las gomas intermaxilares permite que 
actúen propulsando la mandíbula, sobre todo cuando el sujeto está dormido. Este 
mecanismo es facilitado por la disminución del tono muscular que se produce 
durante el sueño, permitiendo además los movimientos de la mandíbula con 
absoluta libertad durante el sueño y la vigilia. 
Otras de las razones por la que usamos gomas intermaxilares calibradas 
fueron las siguientes: son elementos que se encuentran con frecuencia en las 
clínicas dentales, son fáciles de usar y de colocar en el aparato. También al usar 
las gomas de un solo uso y estar calibradas podemos ejercer una fuerza elástica 
progresiva y constante sobre la propulsión de la mandíbula. Por último, el empleo 
de un número de gomas independientes a cada lado nos permitió aumentar o 
disminuir la fuerza en ambos lados de forma individualizada e independiente. Esto 
lo aplicamos donde la distancia de los anclajes era asimétrica de un lado con 
respecto al otro, debido a la falta de dientes en las localizaciones normales para 
dichos anclajes. 
La investigación llevada por Cartwright y col.405 que dio como resultado los 
datos de seguimiento del cumplimiento durante 30 meses de un AIO, reveló que 
desafortunadamente sólo el 56-68% de los pacientes continúan utilizando el 
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aparato bucal al cabo de un año. Sin lugar a dudas esto supone una tasa bastante 
baja de adherencia para que el tratamiento tenga éxito en el tiempo. 
En otro trabajo realizado por Marklund y col.394  se pone de manifiesto que 
de un grupo amplio de 619 pacientes, el 24% abandona el tratamiento con AIO 
después de un año debido a molestias ocasionadas por los aparatos. Los 
resultados de cumplimiento de Ichioka y col.381 revelan una tasa de cumplimiento 
muy elevada 99 %, similar a la nuestra, aunque el período de seguimiento 
oscilaba entre 3-12 meses. 
Los datos de cumplimiento en nuestro trabajo han sido prácticamente del 
100% después de 3 meses. En contraste han sido muy superiores al de otros 
autores.330,381 Sin embargo, será necesario continuar el seguimiento de forma 
prospectiva durante más tiempo, pues seguramente podría bajar esta elevada 
tasa de cumplimiento con el paso del tiempo. Este seguimiento y control lo 
estamos llevando a cabo al revisar anualmente a los pacientes en tratamiento. 
Un estudio reciente de Dieltjens  y col.355 utiliza un sensor que se coloca en 
el AIO y determina el tiempo de uso. Se estableció que el 85% de los pacientes 
usaban el aparato entre 7-9 horas. Es lógico pensar que estas cifras son 
ligeramente inferiores a las nuestras, ya que el tiempo de seguimiento es de un 
año, siendo mayor que el nuestro. Desafortunadamente, en nuestro estudio no 
pudimos saber el número de horas de uso del aparato por parte del paciente. 
Pensamos que la razón de esta elevada tasa de cumplimiento en nuestro 
trabajo es la ausencia o desaparición de efectos secundarios como: dolor dental 
(alivio de la zona de tensión), salivación (mínimo espesor), o roce (fabricación 
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cuidadosa); de hecho solamente en dos ocasiones tuvimos que sustituir o 
modificar los aparatos por roturas o problemas de ajuste, debido al apretamiento 
dental, en una ocasión a los 6 meses de iniciado el tratamiento y en otro de forma 
inmediata por imposibilidad de poder retirarlo debido a un exceso de retención. 
Una de las carencias de nuestro estudio es que hasta el momento no 
hemos completado el seguimiento del cumplimiento a más largo plazo. Hay que 
considerar que no disponemos de una forma de cuantificar el número de horas de 
uso del aparato, únicamente podemos registrar si lo está usando o no y confiar en 
lo que el paciente nos relata. 
Quizás, en un futuro la realización de un estudio prospectivo completo es 
donde se podría analizar la tasa de cumplimiento, las horas de uso y si los 
cambios favorables a nivel cardiovascular y de oxigenación son estables a largo 
plazo. 
  Somos conscientes de que es muy probable que algún paciente pueda 
abandonar el tratamiento por algún motivo ajeno a la incomodidad del aparato, 
como pudiera ser: la pérdida de retención, cambios en el arco dentario (pérdida o 
modificación de algún diente) o por simple desidia. 
Hemos de resaltar el hecho de que algunos pacientes nos han relatado que 
la noche que no han utilizado el aparato han notado un mayor cansancio e 
hipersomnolencia diurna, por lo que para ellos esto ha sido una motivación 
ineludible para continuar con el tratamiento. Sin embargo, este síntoma no ha sido 




 Aunque los pacientes que volvieron a revisión manifestaron la comodidad 
del mismo, sí supimos que algunos no cambiaron las gomas intermaxilares por no 
disponer de repuesto en ese momento, situación que se subsanó durante el 
estudio. El uso de gomas usadas, supondría una pérdida parcial de la eficacia del 
aparato debido a que las gomas de látex disminuyen su fuerza y prestancia, 
después de un cierto tiempo de uso. Por ello reforzamos la motivación de la 
necesidad de un cambio diario de gomas, para que el aparato fuese eficaz y 
suministramos repuestos suficientes durante todo el proceso. 
Durante todo este período de tiempo en que revisamos a los pacientes, en 
principio cada seis meses y después una vez al año, tuvimos la ocasión de 
observar como algunos aparatos con más de dos años permanecían en muy buen 
estado, sobre todo en aquellos pacientes cuidadosos que realizaron una limpieza 
y desinfección adecuada. 
Sabemos que los estudios cefalométricos que han intentado relacionar la 
predictibilidad de éxito de los aparatos intraorales, solo han registrado los cambios 
producidos en algunas variables cefalométricas en posición de reposo y de 
avance mandibular. Los cambios cefalométricos no se pueden relacionar de 
ninguna manera objetiva con las modificaciones o ensanchamiento en el sentido 
transversal de las VAS. En este sentido, la cefalometria se realiza en 
bipedestación y en estado de vigilia sin tener en cuenta los cambios que se 
producirían en una situación real de sueño.223,224,406 
La cefalometría no puede ser predictiva por las razones anteriormente 
expuestas, en cambio sí puede ser útil para hacerse una idea de las dimensiones 
de las VAS en el sentido anteroposterior y valorar las alteraciones craneofaciales 
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relevantes, con los inconvenientes previamente mencionados. De hecho, se han 
desarrollado una serie de puntos cefalométricos específicos para este fin y 
propósito, por lo que hemos considerado no utilizar la cefalometría para evaluar 
los posibles cambios que produciría nuestro AIO.  
Es así que hemos preferido delimitar nuestro estudio a la cuantificación y 
análisis de variables más objetivas, como las cardiorespiratorias y no a 
parámetros morfológicos. 
 En el planteamiento de este trabajo hemos querido suprimir aquellos 
factores que podrían hacer fracasar el éxito del tratamiento como el 
incumplimiento a la hora de usar el AIO (mejorando la comodidad) o la falta de 
eficacia que se da en pacientes con apneas severas donde se reduce el IAH solo 
parcialmente sin llegar a un objetivo de normalidad (IAH<10), por lo que el propio 
paciente podría abandonar el estudio al no sentir mejoría. Por consiguiente, 
elegimos adecuadamente una muestra homogénea y susceptible de ser tratada 
eficazmente, es decir, pacientes con apnea leves y moderadas y así llegar a un 
objetivo terapéutico (IAH<10). 
Debido a la experiencia acumulada de varios años en indicación y diseño 
de aparatología intraoral, confeccionamos un aparato mínimamente invasivo 
donde el grosor y la elasticidad de la lámina que componen las férulas, el alivio de 
las zonas de presión, junto al diseño biomecánico de las fuerzas de propulsión 
contribuyó a un mayor confort de los aparatos, disminuyendo las molestias sobre 
los dientes y a nivel de la articulación temporomandibular. 
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Otro aspecto importante y a considerar, que aparece en la mayoría de los 
trabajos consultados 331,335,339,407 , es que todos revelan una mejoría de los 
eventos obstructivos y de los niveles de saturación de oxígeno al usar los AIO en 
pacientes con SAHS, siendo igual de eficaz y equiparables al tratamiento con 
CPAP, sobre todo en pacientes con apnea leve y moderada. Así, nuestros 
resultados son similares a los de Ferguson y col.335 que reducen a la mayoría de 
los pacientes a un IAH<10 como objetivo terapéutico. Otros trabajos como los de 
Lim y col  y Doff y col.336,348, en cambio, dan ligeras ventajas a la CPAP con 
respecto a los AI, en cuanto a la mejoría de síntomas como la hipersomnolencia. 
  En el desarrollo de nuestra investigación observamos una reducción 
significativa del IAH total del 44%, y el porcentaje de pacientes con un IAH<10 fue 
del 100%. Hemos de tener en cuenta, que nuestros resultados son muy similares 
a los obtenidos por otros autores que optaron por usar muestras heterogéneas, 
donde se incluyeron pacientes con apnea grave.333,353,388,394,396 y aparatos 
monoblock. 
Sin embargo, en nuestra muestra, el total de pacientes estudiados con 
apneas leves y moderadas era superior a la mayoría de estudios revisados, por 
ello se estableció este criterio desde el principio, pues pensamos que aunque los 
pacientes de mayor gravedad pueden beneficiarse del tratamiento con AIO no es 
su indicación primordial, sino más bien se trataría de un tratamiento de rescate o 
de segunda elección. Es decir, el resto de los estudios siguen el principio de: 
“mejor reducir el IAH algo que nada”, aunque no se alcance el objetivo terapéutico 
deseado, así un paciente con un IAH de 40 podría reducirse a un nivel inferior a 
30 y disminuir el riesgo de complicaciones asociadas a apnea severa. 
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Los AIO desde el principio se han mostrado muy eficaces en el tratamiento 
del SAHS y sobre todo, en la disminución de ronquido  como único síntoma 330,335 
339,340,380,390,407, o del ronquido que acompaña al SARVAS (ronquido, aparición de 
apneas sin desaturaciones pero sí con microdespertares). Las cifras de 
porcentaje de reducción del ronquido mediante AIO varían desde un 25-50%, 
dependiendo, en parte, de la definición de lo que se considere ronquido. En 
nuestra investigación obtenemos unos resultados muy similares al de otros 
autores con una tasa de disminución del ronquido de más del 55%. Hay que 
subrayar que en la mayoría de las publicaciones no registraron el ronquido de una 
forma cuantitativa,37,214,405 como hemos hecho en nuestro trabajo (número de 
eventos de ronquido), sino que con bastante frecuencia se basan en 
manifestaciones del acompañante de habitación, o bien se ha hecho la medición 
con aparatos de registro de sonido, siendo esta última dependiente de la distancia 
o del sitio donde se coloque el micrófono. 
Debemos tener presente que la mayor oxigenación de los tejidos se genera 
por el menor número de desaturaciones registradas en nuestro grupo de 
pacientes, que disminuyó en 8 puntos, también con valores muy similares al de 
los observados por otros investigadores que oscilaron entre los 6-8 puntos y que 
usaron pacientes de características similares con apneas leves y moderadas, 
aunque con una muestra poblacional menor a la nuestra. Sin embargo no vieron 
diferencias significativas con respecto al porcentaje de saturación de 
oxihemoglobina a diferencia de nosotros que sí la registramos.408 
Aunque no existen muchos estudios donde se valore la mejoría de la 
oxigenación de la hemoglobina con AIO, nuestros resultados son muy similares a 
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los obtenidos por otros 330,335,339,344,400,407 donde la saturación más baja fue del 
87% hasta 91%, es decir de solo 4 puntos, mientras que en nuestro estudio fue de 
7.7 puntos. Quizás, esta diferencia a nuestro favor, se deba nuevamente a que 
hemos incluido pacientes con apnea leve y moderada, donde el intercambio 
tisular de oxígeno se encuentra menos deteriorado desde el principio en estos 
individuos. 
Además, en la gran mayoría de los pacientes de nuestra muestra se 
produjo una mejora evidente de los valores de saturación de oxihemoglobina, así 
la desaturación menor se incrementó en 3,3 puntos. No pudimos comparar todos 
los parámetros de nuestro estudio, pues algunos no aparecen con frecuencia en 
la mayoría de los estudios consultados por ser considerados secundarios (como 
la frecuencia mínima, o la desaturación menor, entre otros), aunque su 
importancia es en nuestra opinión fundamental, ya que se trata de parámetros 
relacionados con las variaciones del sistema cardiovascular y con la hipoxia 
tisular, causante final del síndrome metabólico inflamatorio que se da en el SAHS. 
Bajo nuestro criterio, pensamos que se deberían utilizar en futuras 
investigaciones la mayor parte de los parámetros metabólicos y respiratorios 
posibles, pues estos indicadores de daño tisular serían de ayuda como factores 
predictivos de las futuras complicaciones derivadas de SAHS. 
Somos conscientes de que sería necesario, en un futuro, estudiar con 
mayor profundidad la eficacia de los aparatos intraorales en la mejoría del nivel 
cognitivo de los pacientes evaluados, mediante test psiquiátricos específicos. Es 
de suponer que esta mejoría tenga lugar debido a que está relacionada con la 
normalización de los niveles de saturación de oxígeno. Sin embargo, no hemos 
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encontrado estudios concluyentes sobre ello al respecto en pacientes con AIO, 
observando que en la mayoría de los trabajos realizados se incluyeron pacientes 
que habían sido tratados con CPAP o incluían pacientes con SAHS graves. 
Todos estos déficits neurológicos pueden modificar las aptitudes cognitivas 
y la realización de tareas como conducir o manejar maquinaria de forma 
incorrecta con el riesgo que ello supone. También, se ha tratado de preconizar por 
parte de Beebe y col. un modelo teórico409 para explicar las alteraciones 
cognitivas que se producen, sobre todo a nivel de la memoria, en relación con una 
disfunción del lóbulo frontal. 
De este modo, sería lógico pensar en usar las variaciones de la 
desaturación de oxígeno como factor predictivo y diagnóstico simplificado del 
SAHS.410  Sin embargo, opinamos que no se podría considerar como único 
método diagnóstico o de predicción de la enfermedad. 
Las variaciones en algunos de los parámetros cardiovasculares como es la 
frecuencia cardíaca, han sido valorados en pacientes con SAHS, dando como 
resultado que la FC durante el sueño se ve incrementada con respecto a la 
registrada durante el estado de vigilia, 65  siendo un factor a tener en cuenta como 
sensible al diagnóstico y respuesta al tratamiento del SAHS.66,68 Estas variaciones 
en la frecuencia cardiaca son independientes de que el paciente padezca o no 
hipertensión  y pueden tener consecuencias a nivel morfológico del complejo 




Los resultados del presente estudio han concluido que existe una mejora, 
sobre todo de la frecuencia cardíaca media y máxima durante el registro, 
obteniéndose valores de 3,3 puntos y de 4,9, respectivamente. No hemos 
encontrado en la literatura estudios que cuantifiquen los cambios producidos en la 
frecuencia cardíaca tras un tratamiento con AIO en pacientes con SAHS a largo 
plazo. 
Consideramos que no solo la mejoría de los parámetros cardiorespiratorias 
forma parte integral del concepto de eficacia del tratamiento con AIO, creemos 
que hoy día el paradigma de la eficacia también está relacionado con una mejor 
relación coste beneficio del mismo. Si pensamos en ello, muchos fármacos están 
disponibles para tratar determinadas enfermedades, pero por motivos de falta de 
recursos sanitarios no pueden ser aplicados a toda la población susceptible de 
tratamiento y por tanto,  no llegan a ser eficaces. 
  Los estudios de costo de los AIO con respecto a otros tratamientos como la 
CPAP en España han sido determinados mediante análisis de probabilidad 376, 
siendo el coste de la CPAP de 2000 euros, por lo que evidentemente los AIO son 
una alternativa más económica de tratamiento. Desgraciadamente y con respecto 
a los AIO, existe todavía una inercia por parte de algunos profesionales en no 
usar esta opción más económica por desconocimiento de su eficacia y relación 
coste-beneficio. 
Lo mismo ocurre, aunque cada vez menos, con la elección de un medio 
diagnóstico simplificado de cribado.225  Milton y col.233 revelan también la 
diferencia de costo entre un estudio polisomnográfico completo y una poligrafía 
cardiorespiratoria, por eso hemos usado una técnica de diagnóstico económica,  
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pero bajo nuestra opinión suficientemente validada con una sensibilidad del 
95%.412 
 Sabemos que nuestro estudio tiene ciertas carencias, impuestas por la 
falta de disponibilidad de medios diagnósticos más complejos y sofisticados como 
la determinación del tiempo total de sueño, debido a que no se pueden registrar 
variables neurofisiológicas. Esto supondría la aparición de falsos negativos en 
caso de que el paciente no durmiese. Por ese motivo, repetíamos el registro en 
casos de duda ante un resultado negativo, pero con sintomatología evidente de 
SAHS. 
Podría pensarse que, otra limitación del estudio es la ausencia de incluir un 
AIO como aparato placebo. Esto no se hizo debido a que es prácticamente 
imposible realizar dicho aparato. Incluso el haber colocado el aparato sin gomas 
produciría un cierto desplazamiento de la mandíbula y de la dimensión vertical, 
difícil de evaluar en nuestro estudio, por lo que decidimos hacer un grupo control 
sin aparato y otro con aparato de muestras correlacionadas. 
No obstante el método de diagnóstico que empleamos (PCR) poligrafía 
cardiorespiratoria domiciliaria con un dispositivo (ApneaLink®) posee diversas 
ventajas frente a la PSG convencional, como son: la ausencia de falsos positivos, 
el registro se puede llevar a cabo en el domicilio del paciente y la disminución del 
coste de la prueba, con respecto a una polisomnografía convencional no vigilada. 
En nuestro caso, el coste total del tratamiento que incluiría: PCR, consultas 
(diagnóstica, adaptación y revisión), además del coste del aparato y otras pruebas 
diagnósticas necesarias como una ortopantomografia, oscilaría entre 300-500 
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euros en comparación con una polisomnografía hospitalaria y una CPAP que 
puede variar entre 2000 y 3000 euros.  
 Además, el uso de la PCR como medio de cribado diagnóstico implica una 
mayor disponibilidad fuera del medio hospitalario, así como una interpretación 
más sencilla de los resultados en comparación con la PSG convencional. Aunque  
también presenta ciertos inconvenientes como el desconocimiento del tiempo total 
de sueño, el grado de calidad del mismo o la detección de otros trastornos del 
sueño. 
En nuestro caso usamos el registrador ApnealinkR que es de fácil manejo 
por parte del paciente y fácil interpretación de los resultados por parte del clínico, 
a la vez que nos brinda la posibilidad de hacer una valoración automática o 
manual y de disponer de un software que nos informa de los parámetros más 
importantes para el diagnóstico del SAHS, donde los falsos positivos son muy 
escasos, permitiendo el estudio de una población amplia, con bajo coste, y con 
unos recursos limitados en comparación con otras pruebas más específicas y 
costosas. 
Quizás, donde hemos hecho más hincapié ha sido en la fabricación 
cuidadosa del aparato, en la cual no se requiere de un laboratorio especializado ni 
conlleva un prolongado tiempo de elaboración. El tiempo medio que hemos 
empleado en fabricarlo oscila entre 30-45 minutos aproximadamente, por lo que el 
paciente puede irse con el aparato puesto en una sola visita. Y el total de coste 
del aparato para el paciente oscilaría entre 100-150 Euros. Si comparamos otros 
tipos de aparatos similares nos encontramos con que el proceso de fabricación y 
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de costes se incrementa  entre 450 y 600 euros, debido a su mayor complejidad 
de fabricación y al uso de materiales y aditamentos más costosos.  
Al usar un concepto diferente de aparatología, “funcionalidad elástica” con 
nuestro dispositivo tampoco se hace necesario el uso de una calibración 
específica (Galga de George) para medir el 75 % del avance máximo mandibular 
387 utilizado en otros aparatos de avance mandibular. 
 La mayoría de los AIO que conocemos tienen el inconveniente de que  
partes de ellos pueden fracturarse durante el sueño, al estar construido 
principalmente de acrílico rígido, e ingerir el paciente un fragmento del dispositivo 
a la vía aérea o digestiva durante el sueño, con el peligro que en algún caso esto 
supone para la seguridad del paciente. En nuestro caso, esto es prácticamente 
imposible debido al tipo de plástico empleado, ya en el supuesto de que se 
fracturase una parte del aparato no suele ser de forma completa sino en forma de 
fisura lo cual daría ocasión para ser sustituido a tiempo. 
Los aparatos de tipo monobloc fueron abandonados como aparatos de 
avance mandibular hace varios años, debido sobre todo a la incomodidad de que 
la mandíbula permanezca en una posición fija, además de que se solían 
desajustar de la boca durante el sueño, ya que muchos pacientes abrían la boca o 
lo expulsaban de forma inconsciente. 
Recientemente muchos aparatos están confeccionados de una lámina de 
doble material, uno blando interior y uno rígido exterior, que intentan mejorar la 
tensión ejercida sobre los dientes sin conseguirlo del todo. Pues dicha tensión no 
es la producida por el encaje del aparato sobre los dientes sino por la tracción de 
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la mandíbula sobre los mismo al estar avanzada a veces un 50-75% de la máxima 
protrusión. Este gran desplazamiento de la mandíbula genera una excesiva  
contracción en la musculatura masticatoria y facial, que de alguna manera intenta 
volver a la posición de reposo.  Algunos estudios323,332,394 comparan la diferencia 
de confortabilidad y la aparición de efectos indeseables entre aparato de acrílico y 
los fabricados con material elástico, concluyendo que existe una mejor adaptación 
a estos últimos.  
Queremos resaltar que el mecanismo de funcionamiento básico de nuestro 
aparato difiere notablemente de los demás: de este modo aprovechando la simple 
relajación muscular cuando el individuo está dormido hace que la mandíbula se 
adelante por la acción de los elásticos,  dicho avance  modifica el diámetro de las 
VAS con una mejoría notable de los parámetros cardiorespiratorias y del 
ronquido. 
La posición de un AIO con máximo avance mandibular o del 75%, produce 
una mayor incomodidad de los  AIO, sin que se aprecie una mejora significativa 
del IAH con mayor protrusión, por lo que se eligió un aparato con elásticos que se 
adaptase mejor al tono muscular del paciente, realizando un avance mandibular 
no forzado.264, 353 
El uso de plásticos elásticos en las férulas y el alivio de la zona de los 
incisivos disminuyen ciertos efectos secundarios como la inclinación de los 
incisivos por el uso continuado. Desconocemos a largo plazo que tipo de cambios 
se podrían generar, sobre todo en el plano oclusal, aunque su incidencia debería 
ser insignificante debido al espesor tan reducido de las férulas que utilizamos.350 
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 A diferencia de otros autores 350,355 , que encontraron efectos secundarios 
como dolor, sequedad de boca, hipersalivación o náuseas, no encontramos 
ningún efecto colateral importante, aunque es cierto que algunos pacientes 
refirieron dificultad para colocar y/o retirar el dispositivo de su boca, sin embargo, 
una vez instruidos de nuevo en el manejo, el inconveniente fue subsanado. 
En cambio, otros estudios 324,403,404 coinciden con nuestros resultados e 
indican que el encontrar problemas secundarios en la ATM o en la oclusión son 
relativamente infrecuentes. 
Entre las limitaciones propias de nuestro aparato hemos de decir que su 
duración en perfecto estado de uso es de aproximadamente de entre 2 y 3 años, 
debido al lógico deterioro del material y también al mínimo espesor que hemos 
empleado en la fabricación de dichas férulas. Desde un punto de vista práctico 
ofrece la ventaja de que el paciente acude de nuevo a la consulta para obtener un 
nuevo aparato y así se nos permite revisar el tratamiento. 
Aunque no existen trabajos concluyentes sobre la durabilidad de los AIO, 
en nuestra experiencia la duración es muy similar al de otros dispositivos. Sin 
embargo, Lowe y col.413  han afirmado que la duración de un determinado aparato 
de acrílico es aproximadamente de dos años, destacando que los pacientes con 
bruxismo tienen una tasa más elevada de rotura, aunque no especifican en que 
porcentaje. En este mismo estudio afirman que la fabricación de aparatos de 
acrílico versus aparatos confeccionados por termoconformado tiene la ventaja de 
que los primeros pueden ser reparados fácilmente, aunque los segundos son más 
cómodos y poseen mayor retención. 
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La mayoría de los AIO realizan un avance mandibular regulado, mediante 
un sistema rígido que propulsa la mandíbula (tornillo, biela o muelle) o mediante el 
uso de bandas de gomas rígidas de diferentes longitudes pero que la mayoría de 
las veces limitan los movimientos libres de la mandíbula. 
El uso de gomas intermaxilares calibradas supone un cambio diario de las 
mismas para asegurar una fuerza óptima, siendo fácil su inserción frente a otros 
aparatos donde el paciente debe manejar un tornillo activable con una llave que 
puede muchas veces manipular a su antojo y producir algún efecto indeseable por 
mal uso. 
 Es por esto que pensamos en usar un sistema de regulación que  pudiese 
incrementarse mediante la adición de un mayor número de gomas calibradas y a 
la vez permitiese total libertad de la mandíbula, tanto durante el sueño como en la 
vigilia, aumentando de forma significativa el confort de los pacientes. 
Los trastornos respiratorios del sueño y en concreto el SAHS, se 
caracterizan por un descenso de los niveles de oxigenación en sangre y tejidos 
periféricos. Sería lógico pensar que la finalidad de nuestro tratamiento es obtener 
unos niveles mejorados de oxígeno en sangre y por lo tanto en los tejidos, que en 
consecuencia producirán una mejor calidad del sueño, una mejora de la 
sintomatología y  un descenso del riesgo de mortalidad y morbilidad que se asocia 
al SAHS. 
El hecho es que son muchos los elementos que se podrían estudiar y que 
seguramente mejorarían los AIO, como son todos aquellos relacionados con el 
estrés oxidativo y los fenómenos inflamatorios que se producen en estos 
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enfermos de apnea. En ciertos trabajos 414,415  se investiga la presencia de células 
inflamatorias en el endotelio en relación con los niveles de saturación de los 
enfermos de apnea, concluyendo la relación entre ambos parámetros. Ello 
explicaría, en parte, la mayor frecuencia de este tipo de pacientes de sufrir 
accidentes cerebrovasculares. 
También pensamos que sería provechoso el realizar un estudio a más 
largo plazo y de un grupo aleatorio y de mayor población, donde veríamos si las 
mejoras de los parámetros cardiorespiratorias observadas inicialmente, así como 
si el grado de tolerancia y adaptación permanecen estables en el tiempo o existen 
cambios significativos en los índices inflamatorios. 
Es función del profesional el establecer un diagnóstico de sospecha a un 
paciente con SAHS en la consulta dental. Una vez diagnosticado el grado de 
severidad debe ser de nuevo remitido al especialista oportuno para confirmar el 
diagnóstico de certeza mediante PSG y recibir el tratamiento adecuado. En el 
caso de ronquido simple o en aquellos casos de apneas leves y moderadas es el 
odontoestomatólogo formado en apnea del sueño el que debería realizar el 
tratamiento con AIO. 
En estos últimos tiempos, el tratamiento del SAHS no debe abordarse en 
un solo escenario, sino que requiere el conocimiento y la formación adecuada de 
todos los profesionales de la salud implicados (dietistas, enfermeros, neumólogos, 
cirujanos maxilofaciales, neurólogos y odontoestomatólogos) para hacer un 
diagnóstico correcto y un tratamiento apropiado. 
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Es de suma importancia ser consciente de que existe una indicación 
personalizada para cada enfermo y que el tratamiento adecuado corresponderá a 
sus circunstancias individuales como paciente y como individuo. 
Nuestro compromiso como profesionales de la salud debe ser en primer 
lugar sospechar o diagnosticar la presencia de un posible trastorno obstructivo del 
sueño y posteriormente,  encaminar al paciente hacia el profesional adecuado, 
que es en última instancia el que debe prescribir o aplicar el tratamiento más 
adecuado. 
Necesitamos más estudios futuros, para desarrollar una mejor aparatología 
y delimitar unas indicaciones más precisas. Sin duda, la demanda de este tipo de 
aparatos va a verse incrementada considerablemente por varios motivos: en 
primer lugar, cada vez se diagnostican más pacientes que anteriormente pasaban 
desapercibidos y en segundo lugar, el aumento de la demanda para tratar SAHS 
severo han producido el colapso parcial de los recursos sanitarios, pasando a un 
segundo plano el tratamiento de pacientes con SAHS de menor gravedad. 
A nuestro parecer, el manejo de estos dispositivos requiere formación 
dental especializada del profesional para poder sospechar, diagnosticar y 
posteriormente realizar un diseño adecuado de la aparatología, realizando los 
ajustes necesarios y estableciendo un programa de revisiones periódicas del 
tratamiento prescrito.  
Desaconsejamos el tratamiento de aquellos pacientes basándonos 
únicamente en los  intereses económicos propios del profesional o de la industria 
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dental, o poniéndolos en manos de una plétora de profesionales no cualificados, y 
que pueden surgir ante un aumento súbito de la demanda asistencial. 
La fabricación de un aparato supone una fase muy importante del 
tratamiento, los AIO deben de acomodarse según unas normas de excelencia 
para llegar a un grado adecuado de comodidad, sin dejarse llevar por la tendencia 
del mercado. Todo este flujo de trabajo para la fabricación de un AIO puede llevar 
horas, semanas o meses y debe hacerse en colaboración con las unidades del 
sueño. 
La European Dental Sleep Medicine Academy (EDSMA) 416 ha redactado 
un consenso sobre los AIO, destacando que son necesarios varios aspectos para 
que exista una buena calidad asistencial: un diagnóstico correcto, una 
prescripción adecuada del profesional con formación especializada y una 
colaboración estrecha con los médicos responsables de la unidad del sueño. 
Previamente el clínico habrá llevado a cabo un examen oral detallado que incluya 
el despistaje de lesiones que puedan comprometer al aparato estomatognático 
antes de la colocación del AIO, no dejando el diseño o la elección del AIO en 
manos del laboratorio dental. 
  Corresponde al odontoestomatólogo la prescripción, el diseño, la 
adaptación y el control de este tipo de aparatos, por lo que el profesional debería  
adentrarse en el futuro en esta área del conocimiento, para poder tratar de forma 


























Las conclusiones a las que hemos llegado a partir  de los resultados obtenidos y 
la valoración de la discusión precedente son: 
 
1. El uso del dispositivo de avance mandibular redujo los procesos 
obstructivos (apneas e hipoapneas) respiratorios durante el sueño. 
 
2. La utilización del dispositivo de avance mandibular disminuyó el 
número de ronquidos. 
 
3. El empleo de dicho dispositivo intraoral mejoró la oxigenación en 
sangre, aumentando de forma significativa los diferentes niveles de 
saturación. 
 
4. La aplicación del dispositivo mejoró las constantes cardiovasculares 
estudiadas (frecuencia cardíaca promedio, frecuencia máxima y 
frecuencia mínima). 
 
5. El tratamiento de pacientes con apneas leves y moderadas mediante 
el dispositivo es una opción de tratamiento válida, con pocos efectos 
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ANEXO 1. Cuestionario de Somnolencia Diurna de Epworth. 
 
Nombre:…………………………………………. ID#..................Fecha:…….Edad:….. 
Este cuestionario pretende valorar la facilidad para amodorrarse o quedarse dormido en 
Cada una de las diferentes situaciones. Aunque no haya vivido alguna de estas situaciones 
Recientemente, intente imaginar cómo le habría afectado. 
Situación Probabilidad de que le dé sueño: 
 
1.- Sentado y leyendo 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
2.- Viendo la TV 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
3.- Sentado, inactivo en un lugar público (ej.: cine, teatro, conferencia, etc.) 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
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 d) Alta probabilidad de tener sueño 
4.- Como pasajero de un coche en un viaje de 1 hora sin paradas 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño  d) Alta probabilidad de tener sueño 
5.- Estirado para descansar al mediodía cuando las circunstancias lo permiten 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
6.- Sentado y hablando con otra persona 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
7.- Sentado tranquilamente después de una comida sin alcohol 
 a) Nunca tengo sueño 
 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
8.- En un coche, estando parado por el tránsito unos minutos (ej.: semáforo, retención...) 
 a) Nunca tengo sueño 
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 b) Ligera probabilidad de tener sueño 
 c) Moderada probabilidad de tener sueño 
 d) Alta probabilidad de tener sueño 
Arenación del cuestionario: 
Asigne los siguientes puntos a cada situación: 
0 puntos --------Nunca…. 




Si su puntuación es inferior a 6 puntos su somnolencia diurna es baja o ausente; si está 
Comprendida entre 7 y 8, se encuentra en la media de la población y si es superior a 9 su 











ANEXO 2. Documento de consentimiento informado para el estudio realizado. 
 
DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA ESTUDIO DE EFICACIA DEL DISPOSITIVO 
DE AVANCE MANDIBULAR PARA EL SÍNDROME DE APNEA DEL SUEÑO 
Don/Doña.:.................................................................................................................... 
(Nombre y dos apellidos del paciente) 
Nº de Historia: ........................de...........años de edad, DNI: ...................................... 
Con domicilio en............................................................................................................ 
 (Nombre y dos apellidos del paciente). 
 
 
-Usted ha sido invitado a participar en un estudio de investigación para averiguar si el Dispositivo de Avance 
Mandibular es seguro y tiene efectos beneficiosos en personas que tengan Síndrome de Apnea del Sueño. 
-Previamente a formar parte de este estudio, debe leer este formulario de consentimiento. 
Si tiene alguna duda, por favor consulte al médico o al equipo responsable del estudio. 
-Una vez sea informado/a de los pormenores del estudio y las pruebas que se le realizarán, se le solicitará 
que firme este formulario para poder formar parte del estudio. La opción de participar o no  en este estudio es 
absolutamente voluntaria. También podrá  abandonar el estudio en cualquier momento si lo ve conveniente 
no viéndose afectado su tratamiento médico.  
-Usted podrá ser excluido del estudio en caso de que su tratamiento no esté indicado en el estudio, pudiera 
afectar su salud, no sigue usted el protocolo o se anula el estudio. 
-Las pruebas de trastornos obstructivos del sueño son procedimientos diagnósticos que tratan de cuantificar 
la existencia y la gravedad de trastornos respiratorios que ocurren cuando se está dormido. En esta ocasión 
ha sido diagnosticado de Síndrome de Apneas del Sueño leve y moderada: se trata de una enfermedad en la 
que las vías respiratorias a nivel de la garganta se obstruye parcial o  completamente mientras está 
dormido/a, generando apneas lo que da lugar a descenso de oxígeno en sangre y a veces a múltiples 
interrupciones del sueño, esto genera síntomas como: ronquidos, hipersomnolencia y cansancio,  ciertas 
alteraciones de la memoria y estado de ánimo,  y si no son tratadas puede  aumentar con el tiempo  el riesgo 
de padecer otras enfermedades como: hipertensión arterial, infartos, ictus, trombosis, arritmias, etc. además 
de procesos metabólicos e inflamatorios,  así como accidentes de tráfico, laborales y domésticos, lo que 
podrías ser prevenido con el tratamiento ofertado. 
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-En términos generales el estudio consiste en  varios registros de diferentes señales biológicas (respiración, 
pulso) llamado poligrafías cardiorespiratoria (PCR) detectadas mediante dos dispositivos que se colocan en la 
superficie corporal  gafas nasales (nariz) y pulsioxímetro (dedo índice de la mano). 
- En este caso el estudio tiene como objetivo valorar la eficacia del tratamiento de las apneas de sueño con 
un aparato intraoral (dispositivo de avance mandibular) 
-Los efectos indeseables derivados del procedimiento de diagnóstico (poligrafía cardiorespiratoria) son raros 
y pueden deberse a hipersensibilidad o irritación de la piel al material plástico usado para la prueba. 
-Una vez realizada la PCR y confirmado que padece usted de síndrome de apneas del sueño leve o 
moderado, se le remitirá a los facultativos especialistas que prescribirán y adaptarán  los dispositivos de 
avance mandibular. 
Se le realizarán otras pruebas necesarias como (fotografías, exploraciones de la boca y estudio radiológico 
para descartar patología que contraindique el tratamiento. 
-Transcurrido cierto tiempo (tres meses) se realizará de nuevo una PCR con el dispositivo de avance 
mandibular en la boca para comparar la eficacia de dicho tratamiento. 
 
CONFIDENCIALIDAD DEL ESTUDIO: 
Su consentimiento para participar en el estudio implica que autoriza a que la clínica y el investigador 
facultativo puedan obtener la información médica estrictamente necesaria para llevar a cabo este estudio. 
También autoriza a que el centro y el investigador puedan utilizar y divulgar dicha información en las 
circunstancias descritas a continuación: 
El acceso a sus datos personales se realizará guardando la más estricta confidencialidad de forma que no se 
vulnera  la intimidad  de las persona participantes en el estudio. 
Queda garantizado el estricto cumplimiento de la ley  15/1999, de 13 de diciembre de Protección de Datos 
Personales, el investigador salvaguardará el secreto de estos datos al acceso de terceros. 
Usted puede revocar el consentimiento para el tratamiento de sus datos personales dirigiéndose al 
investigador y por tanto no podrán ser usados para este estudio. 
La firma de este consentimiento es condición para poder participar en el estudio y posteriormente recibir 
tratamiento 
Si usted no consiente firmar este documento, o si cancela su consentimiento una vez firmado, ya no será 
elegible para participar en este estudio y no recibirá el tratamiento suministrado como parte del estudio. A 





Que el Doctor/a................................................................................................... 
(Nombre y dos apellidos del facultativo que facilita la información) 
Me ha explicado que voy a participar en el estudio de  EFICACIA DE UN DISPOSITIVO DE AVANCE 
MANDIBULAR PARA EL TRATAMIENTO DEL RONQUIDO Y DEL SÍNDROME DE APNEAS DEL SUEÑO , 
así como todo lo necesario en relación  a las pruebas y el tratamiento que se me va a facilitar. 
He entendido  que voy a  recibir tratamiento con un aparato de adelantamiento mandibular para el tratamiento 
del ronquido y de apnea-hipoapnea, (SAHS) del sueño que padezco. 
Este aparato consiste en dos dispositivos uno superior y otro inferior hechos a medida para mi boca y 
fabricados a base de materiales plásticos biocompatibles. 
Que su mecanismo es adelantar unos milímetros la mandíbula, tensar la musculatura del paladar y de la 
garganta además de desplazar la lengua hacia adelante para permitir mejor el paso del aire a nivel de la vía 
aérea superior (VAS). 
 
He entendido: 
-Que en muchos casos se consigue una disminución o atenuación del ronquido, siendo excepcional el que no 
mejore en absoluto, que en casos menos frecuentes y si los índices de apnea no se redujesen y  no 
estuviesen dentro de los límites aceptables debo recurrir a otros tratamientos como CPAP o tratamientos 
quirúrgicos. 
-Que en algunos casos se trata de un alternativo a la CPAP en casos de intolerancia a la misma, de esta 
forma puede usarse de forma  cuando no sea posible de disponer de la máquina de presión positiva (CPAP) 
o cuando provoque demasiada incomodidad y no se use. 
-Que en la mayoría de los casos el aparato será ajustarlo por parte del facultativo para regular el grado de 
adelantamiento o adaptar y ajustar el dispositivo en boca. 
-Que las complicaciones que pueden aparecer con más frecuencia del uso del aparato son: molestias en los 
dientes o en las articulaciones mandibulares al levantarse por la mañana o de forma más continuada, 
desajuste del aparato durante el sueño y salida fuera de boca, roces en la lengua o mejillas, salivación y 
nauseas excesiva o intolerancia. 
-Que se pueden producir ciertas molestias durante el período de acostumbramiento o adaptación y que para 
disminuir dichas incomodidades debo asistir a las revisiones que me indique el facultativo. 
-Que debo revisar el dispositivo con cierta frecuencia para comprobar su estado y asegurar su efectividad  
además de los controles que me indique el facultativo. 
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-Que la falta de control o de tratamiento de mi patología o el mal uso o el no uso del aparato hace que pueda 
sufrir algunas o varias de  las enfermedades asociadas a este síndrome: como hipertensión, accidentes 
cerebrovasculares (infarto, embolia, trombosis), quedarme dormido en situaciones de riesgo (conduciendo 
vehículos o manejando máquinas peligrosas) etc. 
-Que en casos muy poco probables el aparato puede sufrir rotura de algunos de sus elementos y ser tragado 
durante la noche, pudiendo producir un alojamiento en la vía respiratoria desencadenando: tos, asfixia, 
broncoespasmo, bronquiectasia, etc.  y en casos muy raros la muerte;  o en la vía digestiva con las 
consecuencias de: retención de cuerpo extraño llegando a producir: perforación, apendicitis, peritonitis y en 
casos excepcionales la muerte. 
-Que se trata de un tratamiento cuyo fin es aliviar la sintomatología de una enfermedad (SAHS) y por tanto no 
puede  ser considerado  un tratamiento de resultados, que si bien en la mayoría de los casos se consigue una 
mejoría, aunque no siempre es así. 
He comprendido las explicaciones que se me han facilitado en un lenguaje claro y sencillo, y el facultativo que 
me ha atendido me ha permitido realizar todas las observaciones y me ha aclarado todas las dudas  con 
respecto al diagnóstico, tratamiento y pronóstico de mi patología, las cuales han sido respondidas de forma 
satisfactoria.  
También comprendo que, en cualquier momento y sin necesidad de dar ninguna explicación, puedo revocar 
el consentimiento que ahora presto. 
Por ello, manifiesto que estoy satisfecho con la información recibida y que comprendo el alcance y los riesgos 
del tratamiento. 
Y en tales condiciones 
 
DECLARO 












A realizar las pruebas necesarias para el diagnóstico del Síndrome de Apneas del Sueño (como fotografías, 
modelos de mi boca, tomas de registros bucales, exploraciones así como estudios del sueño, radiografías, 





































ANEXO 4. Instrucciones resumidas que se entregan al paciente para el manejo 







































AASM: Academia Americana de Medicina del Sueño. 
AASM: American Academy of Sleep Medicine. 
AC: Apnea central. 
ACV: Accidentes cerebrovasculares. 
AIO: Aparatos intraorales. 
AM: Apnea mixta. 
AO: Apnea obstructiva. 
AOS: Apnea obstructiva del sueño. 
ASDA: American Sleep Disorders Association. 
ASLP: Adjustable soft palate Lifter. 
BDS: Breathing sleeps disorders. 
BiPAP: Bi pressure air positive. 
CPAP: Continuous Pressure Air Positive. 
DAM: Devices advancement mandibular. 
DV: Dimensión vertical. 
ECG: Electrocardiograma. 






ERAM: Esfuerzos musculares respiratorios. 
ESD: Excesiva somnolencia diurna. 
FC: Frecuencia cardiaca. 
FR: Frecuencia respiratoria. 
FI: número total de respiraciones. 
FOSQ: cuestionario funcional del sueño.  
GES: Grupo Español del Sueño. 
HDS: Hipersomnolencia diurna excesiva. 
IA: Índice de apnea. 
IAH: Índice de apnea e hipoapnea. 
IAHPost: Índice de apnea hipoapnea postratamiento. 
IAR: Índice de alteración respiratoria. 
IDO: Índice de desaturación de oxígeno. 
IDOPost: Índice de desaturación de oxígeno postratamiento. 
IDR: Índice de disturbio respiratorio. 
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IH: Índice hipoapnea. 
IMC: Índice de masa corporal. 
IR: Índice de riesgo. 
LF: número de respiraciones con limitación del flujo sin ronquido. 
LFPost: Limitación de flujo sin ronquido postratamiento. 
LR: número de respiraciones con limitación del flujo y con ronquido. 
LRPost: Limitación de flujo con ronquido postratamiento. 
LVPP: Laser Vaporizations of the PalatoPharyx.  
OPAP: Oral positive air Pressure. 
ORL: Otorrinolaringológica. 
OSAS: Obstructive Sleep Apnea Syndrome. 
PAP: Pressure Air Positive. 
PCR: Poligrafía cardiorespiratoria. 
PR: Poligrafía respiratoria. 
PSG: Polisomnografía. 
PTV: Test de la vigilancia motora. 
RDI: Respiratory Disturbance Index. 
RMN: Resonancia magnética nuclear. 
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SAHS: Síndrome de apnea hipoapnea del sueño.  
SAHS: Sleep Apnea Hypoapnea Syndrome. 
SAOS: Síndrome de apnea obstructiva del sueño. 
SARVAS: Síndrome de resistencia aumentada de las vías aéreas superiores. 
SEPAR: Sociedad Española de Patología Respiratoria. 
SPSS: Statistical Package for Social Sciences. 
TAC: Tomografía axial computarizada 
TAP y TAP-T (Thornton Adjustable Positioner) y (Thornton Adjustable Positioner-
Titanium). 
TLMS: Test de latencia múltiple de sueño. 
TMV: Test de mantenimiento de la vigilancia. 
TRD: Tongue repositioning devices. 
TRS: Trastornos respiratorios del sueño. 
UPFP: Uvopalatofaringoplastia. 
VAS: Vía aérea superior. 
